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Il est assez rare, pour un chirurgien, d’étre appelé 4 traiter un 
anévrisme de Il’artére splénique. En effet, la grande majorité de ces 
lésions demeurent asymptomatiques, ou sont découvertes d’une facon 
inattendue lors d’un examen radiologique ou a |’occasion d’une autopsie. 

Ceci explique que la plupart des anévrismes furent opérés lors 
de leur rupture sans qu’il fut possible de faire un diagnostic pré- 
opératoire. Dans une étude de 204 cas faite par Owens et Coffey (5) en 
1953, le diagnostic fut posé avant l’intervention dans 14 cas seulement. 

Cette communication a pour but de rapporter un autre cas qui, 
nous croyons, présente un intérét particulier, 4 cause de la présence 
concomitante d’un ulcére duodénal et d’un anévrisme de I’artére 

* Travail présenté A Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Laval, 
le 16 février 1961. 

(1) 
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splénique. Nous avons jugé qu'il était superflu de faire une étude 


détaillée des cas déja publiés, car de nombreux travaux récents ont 
traité le sujet de facon extensive. A la suite du travail de Owens 
et Coffey (5), Léger (4), en 1959, a colligé 310 cas, dont quatre per- 
sonnels, 


Présentation du cas : 

Il s’agit d’une femme de 43 ans, ayant un passé ulcéreux connu 
depuis cing ans, et qui consulte pour des douleurs épigastriques, 
accompagnées de nausées et de vomissements. Depuis trois semaines 
cependant, Ia douleur est plus intense, irradie 4 l’hypocondre gauche et 
dans Ie dos. A cause de cette localisation nouvelle de Ja douleur, on 
émet la possibilité d’une perforation de la paroi postérieure de |’ulcére. 
A l’examen de l’abdomen, on provoque de la douleur dans la région 
épigastrique ainsi qu’une légére défense pariétale. 

Au transit digestif (figure 1), au pylore, du cété de la petite 
courbure, on note une image par addition d’au moins un centimétre de 
profondeur avec déformation du canal pylorique. Incidemment, on fait 
aussi mention d’une calcification de forme circulaire dans |’hypocondre 
gauche, A Ja région paravertébrale au niveau de Ja premiére vertébre 
lombaire. Selon Je radiologiste, il s’agit d’une calcification de la paroi 
d’un anévrisme de Il’artére splénique. 

Aprés un traitement médical intensif, la patiente n’est pas soulagée 
et il devient indiqué de faire une gastrectomie subtotale, et, en méme 
temps, une résection de |’anévrisme de |’artére splénique. 

A lexploration de |’estomac, nous trouvons des adhérences au 
pylore, ainsi qu’une déformation de la région prépylorique causée par un 
gros ulcére chronique. On décide alors de faire une gastrectomie 
subtotale. Aprés avoir mobilisé Ia partie distale de l’estomac, nous 
pouvons palper assez facilement une masse pulsatile 4 la partie supérieure 
du corps du pancréas. Pour faciliter la résection de la lésion, Je corps du 
pancréas est disséqué 4 sa partie moyenne et ce qui nous permet de trou- 
ver un plan de clivage entre |’anévrisme et le tissu pancréatique : cette 
tumeur, a l’examen, mesure environ deux centimétres et demi de 
diamétre. En évitant de traumatiser la veine splénique, nous réséquons 
l’anévrisme, aprés avoir fait une double ligature proximale et distale de 
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l’artére (figure 2). La rate étant de coloration et de volume normaux, 
nous la laissons en place et nous continuons la gastrectomie de facon 
habituelle. 

Les suites postopératoires furent normales si ce n’est un petit 
épanchement a Ia base thoracique gauche qui a régressé en dix jours. 
Nous n’avons pas retrouvé dans le sang de cellules en cible (target cells) 


Figure 1.—Anévrisme de Il’artére splénique diagnostiqué lors du transit 
digestif. 


et les plaquettes sanguines sont demeurées dans les limites normales. 


La patiente a été revue depuis ce temps et elle était bien portante lors du 
dernier examen. 


A l’examen histo-pathologique, on décrit un vieil ulcére chroni- 
que dont Ie bas-fond repose sur un cone de tissu inflammatoire im- 
portant. 
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Pour ce qui est de l’anévrisme de I’artére splénique, le pathologiste 


fait le diagnostic suivant: anévrisme athéroscléreux, partiellement 
calcifié de l’artére splénique et thrombose pariétale intra-anévrismale. 


Discussion: 


De tous les anévrismes abdominaux, |’anévrisme de I’artére splénique 
est le plus frequent aprés celui de |’aorte (10). 


Figure 2, — Vue du spécimen, aprés ouverture de l’anévrisme. 


Environ 65 pour cent des cas d’anévrisme de |’artére splénique sont 
causés par l’athérosclérose. On rencontre ce type surtout chez les gens 
agés. Dans 20 pour cent des cas, l’origine est bactérienne, surtout chez 
les jeunes ayant une endocardite. Selon Léger (4), I’origine est 
congénitale dans 15 pour cent des cas : comme causes accessoires, on a 
mentionné les traumatismes et la syphilis. 


Symptomatologie : 
Selon Owens et Coffey (5), 70 pour cent des anévrismes de I’artére 
splénique se manifestent avant la rupture par des douleurs importantes 
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a la région épigastrique et a l’hypocondre gauche avec irradiation a la 
base du thorax et dans le dos. Ces douleurs sont sans périodicité, mais 
déclenchées par un effort ou par l’ingestion d’aliments ; elles résistent 
aux calmants habituels et s’accompagnent de temps 4 autre de nausées, 
de vomissements et de hoquet. 

Ce syndrome, en effet, 4 cause de Ia nature des troubles digestifs et 
de douleurs épigastriques, €voque le diagnostic de lésion ulcéreuse de 
l’estomac ou du duodénum. Lorsque le transit digestif est négatif, on 
pense a une lésion vésiculaire ou pancréatique. 

L’examen physique donne peu de renseignement, si ce n’est une 
légére résistance de la paroi : on sent parfois une masse diffuse, doulou- 
reuse, pulsatile au niveau de la région épigastrique ou dans |’hypocondre 
gauche. Notre patiente présentait 4 peu prés cette symptomatologie. 
On a vu que le type de douleurs avait changé depuis quelque temps : 
la douleur n’était plus calmée par les aliments et les alcalins et elle était 
plus intense, a la région dorsale en particulier. 

II est assez juste de penser que ce nouveau type de douleur chez 
notre patiente pouvait étre causé, soit par l’ulcération gastrique, ou 
encore par I’anévrisme de I’artére splénique. 

Diagnostic : 

Sur une radiographie simple de I’abdomen, on peut voir, en haut 
et A gauche de la colonne vertébrale, 4 Ja hauteur de la douziéme vertébre 
dorsale ou premiére lombaire, une petite opacité arrondie ou ovalaire du 
volume d’une noix, d’une orange, non homogéne, et entourée d’une mince 
coque calcaire, souvent fendillée ici et 14. Par |’étude radiologique, on 
peut facilement éliminer une lésion pathologique de |’estomac ou du 
duodénum, des voies biliaires ou des reins. Le diagnostic différentiel se 
fait avec un calcul du rein gauche, un anévrisme de |’artére rénale gauche, 
une calcification d’une méche épiploique, un kyste pancréatique 
calcifié ou un kyste de Ja rate. Les autres examens utiles pour la 


localisation et le diagnostic différentiel sont la spléno-portographie et 
laortographie (7 et 8). 


Evolution : 


Selon Berger (1), 35 pour cent des anévrismes de |’artére splénique 
se rupturent. Dans une autre série de 114 cas, rapportés par Feldman 
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(2), il y avait 49 pour cent de cas rupturés. En 1958 (3), il n’y avait dans 
la littérature que dix cas de survie aprés rupture. Ces anévrismes de 
l’artére splénique peuvent se rupturer dans I|’arriére cavité des épiploons 
et donner, dans ce cas, des symptémes de choc progressif, I’hémorragie 
étant limitée par le péritoine postérieur. La rupture peut aussi se faire 
dans Ja grande cavité péritonéale : dans cette derniére éventualité, 


état de choc survient trés rapidement et doit étre corrigé aussitét que 


possible. La rupture dans un organe creux, comme |’estomac, le célon 
(6), est pratiquement toujours fatale. 

L’anévrisme de I’artére splénique, chez Ja femme enceinte, reste 
dans |’immense majorité des cas, absolument muet jusqu’A sa rupture 
en péritoine libre. Selon Léger (4), sur 35 cas rupturés chez les femmes 
enceintes, on a eu 31 décés, soit une mortalité de 89 pour cent. 


Traitement : 


Un anévrisme de I’artére splénique fait courir au malade un danger 
qu'il faut prévenir, si possible, par l’ablation chirurgicale. Selon Berger 
(1), la mortalité opératoire est de 15 pour cent avant la rupture et de 
presque 100 pour cent aprés Ja rupture de |’anévrisme. 

Faut-il opérer tout anévrisme de I’artére splénique diagnostiqué ? 
Von Ronnen (9), affirme qu’il n’y a pas d’indication opératoire lorsqu’un 
anévrisme de I’artére splénique répond aux critéres suivants : petite 
taille, calcification compléte, absence de manifestations cliniques, absence 
d’hypertension portale et absence de gestation. 

Cependant, selon Léger (4), l’Age du sujet ne doit entrer en ligne de 
compte que s’il s’accompagne d’une altération de |’état général, prohibant 
tout acte chirurgical. II faut donc opérer Jes sujets jeunes et les femmes 
avant la ménopause. Un sujet Agé, dont l’anévrisme jusque-la muet 
commence a devenir douloureux, doit étre aussi opéré, car un anévrisme 
se traduisant par des douleurs ne peut étre qu’évolutif. 

Devant un anévrisme non compliqué de rupture, la conduite de 
l’intervention dépend essentiellement du si¢ge de l’anévrisme. Si 
l’anévrisme siége prés du hile de la rate, il est facile de contrdéler I’artere 
splénique en amont, comme pour une splénectomie banale. On enléve 
d’un seul bloc |’anévrisme, Ia rate, et, si nécessaire, une partie de la 
queue du pancréas. 
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Un anévrisme 4 Ja partie moyenne ou proximale de I’artére splénique 
pose certains problémes. On peut contrdler l’artére splénique a son 
origine sur le tronc cceliaque. Williams et Harris (11) insistent sur la 
nécessité de ne pas chercher 4 disséquer de prés la poche anévrismale. 
Ils commencent, au contraire, par rechercher le plan de clivage rétro- 
pancréatique a la partie distale de l’organe. Les anévrismes du segment 


proximal et moyen de I’artére splénique pénétrent ordinairement dans le 


corps du pancréas. 

Devant un anévrisme compliqué de rupture partielle, un certain 
nombre de problémes se posent. Le tissu inflammatoire unit intimement 
la poche anévrismale 4 la rate, A |’estomac, parfois au célon trans- 
verse et méme au lobe gauche du foie. II n’existe 4 |’intérieur de 
ce tissu réactionnel aucun plan de clivage anatomique possible. Tout 
essai de dissection risque seulement d’ouvrir Ia poche anévrismale. 
On peut étre aussi conduit 4 une résection gastrique ou colique dans 
ces cas. 

Chez notre patiente, nous n’avons pas eu ces problémes. L’ané- 
vrisme étant localisé au niveau de Ja partie moyenne supérieure du corps 
du pancréas, il a été facile de le mobiliser, et nous avons trouvé un plan 
de clivage entre |’artére splénique et le corps du pancréas. 

Comme nous étions au tiers moyen de |’artére splénique, et loin de 
la rate, nous n’avons pas jugé bon de faire une splénectomie. La rate 
n’a pas changé de volume ni de coloration durant |’intervention. Les 
vaisseaux courts étaient en partie intacts de méme que I’artére gastro- 
epiploique gauche. De toute facon, comme nous I’avons men- 
tionné plus haut, Ia fonction de Ia rate est demeurée normale aprés 
lintervention. 

Résumé : 

1. Nous avons présenté un cas de résection d’anévrisme de |’artére 
splénique dont le diagnostic fut fait avant l’intervention ; 

2. Chez notre patiente, il y avait aussi un ulcére de Ja région pré- 
pylorique de |’estomac qui a nécessité une gastrectomie ; 

3. Le syndrome dyspeptique douloureux pouvait aussi bien 
etre causé par l’ulcére gastrique que par I’anévrisme de I’artére splé- 
nique. 
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Discussion 

Docteur Robert Garneau : 

L’expérience personnelle que j’ai de I’anévrisme de I’artére splénique 
est limitée au cas que les docteurs Gosselin et Couture vous ont présente. 

Cependant, si I’on consulte la littérature médicale, on note qu’un tel 
anévrisme est retrouvé de temps en temps (environ 0,1 pour cent des 
autopsies). 

Le docteur Gosselin nous a parlé de l’étiologie de I’anévrisme de 
Partére splénique et vous a dit qu’on distingue trois formes principeles : 
athéroscléreuse, congénitale et mycotique. II y a une quatriéme variété 


que |’on peut mentionner : I’anévrisme disséquant. Dans la littérature 


médicale, on retrouve quelques cas d’anévrisme disséquant isolé de 
lartére splénique, entre autres un cas qui accompagnait une nécrose 
hémorragique du pancréas et un cas qui avait été vu au cours d’une 
septico-pyohémie avec embolies multiples. 

Un point mérite d’étre signalé : ces anévrismes de |’artére splénique 
sont parfois rencontrés chez des malades qui ont d’autres anévrismes. 
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Sur une série de 24 cas d’anévrismes de I|’artére splénique rapportés par 
Sheps en 1958, il y avait cing cas ou, en plus de cet anévrisme, il existait 
un anévrisme ailleurs dans l’organisme : trois étaient intracraniens, un 


siégeait au niveau des artéres iliaques et un cinquiéme, sur le trajet de 


l’artére pancréaticoduodénale supérieure. 

Enfin, lorsqu’un malade décéde plus ou moins subitement, dans le 
diagnostic différentiel, la rupture d’un anévrisme de I’artére splénique 
doit étre envisagée, méme si un tel anévrisme est relativement rare. 





EPILEPSIE 


(Considérations cliniques) * { 
par 


Claude BELANGER, F.R.c.P. (C) 


assistant dans le Service de neuro-psychiatrie 
a ’Hépital de l Enfant-Jésus 


DEFINITION 


« La maladie sacrée » comme |’appelait Hippocrate a été redéfinie, 
en 1870, par John Huglings Jackson. II signale que « une convulsion 
n’est qu’un symptéme ; elle implique seulement une décharge occa- 
sionnelle, excessive et désordonnée du tissu nerveux sur les muscles ». 
Précisant davantage, il définit l’épilepsie comme étant « une décharge 
soudaine, excessive et rapide de Ja matiére grise de quelque territoire du 
cerveau ». Cette définition est encore valable. En 1960, William G. 
Lennox (12) en a donné une autre qui ajoute peu A celle de Jackson. II 
considére |’épilepsie comme « une affection du cerveau consistant en une 
dysarythmie cérébrale paroxystique. Si Ja dysarythmie est sympto- 


matique, elle s’accompagne d’accés comprenant un ou plusieurs phéno- 


ménes récurrents et involontaires ». 


* Travail présenté a Ia 16¢ réunion de Ia Canadian Life Insurance Medical Officers 
Association, Lac-Beauport, Québec, les 5, 6 et 7 avril 1961. 


{ Texte traduit de I’anglais par R. Blanchet. 
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CLASSIFICATION 


Penfield (17) McNaughton (16), Gastaut (5), Symonds (24) et 
Masland (15), pour n’en nommer que quelques-uns, ont entrepris de faire 
la classification des divers symptémes cliniques susceptibles d’étre attri- 
buées a l’épilepsie telle que définie par Jackson. Ces tentatives sont re- 
connues comme imparfaites, puisqu’il n’est pas encore possible de grouper 
chacune des données anatomiques, physiologiques, pathologiques, électro- 
graphiques et cliniques dans des catégories strictement logiques et com- 


préhensives. La classification encore trop largement utilisée (grand mal, 


petit mal, épilepsie psycho-motrice) a le douteux mérite d’étre simple, 
mais pas tant qu’il ne parait. On |’emploie d’habitude pour faire des 
généralisations rapides a |’endroit des étudiants ou des médecins géné- 
ralistes. Cette classification ignore quelques données physiologiques et 
électrographiques trés importantes. 

L’épilepsie est une expérience de la nature et elle dépeint sous ses 
multiples facettes «|’anatomie fonctionnelle du cerveau humain » ; 
c’est l4-méme le titre de I’un des meilleurs ouvrages (17) qui aient été 
écrits sur le sujet. 


Le professeur Henri Gastaut (5), de Marseille, a resumé admirable- 
ment le probléme des épilepsies et en a proposé une classification qui 
parait jusqu’ici l’une des moins discutables. Elle reconnait deux va- 
riétés principales d’épilepsies : 

«1. Les épilepsies dans lesquelles les tracés électro-encéphalogra- 
phiques sont dés le début représentés bilatéralement dans les deux hémi- 
sphéres ; dans lesquelles l’aspect clinique ne comporte aucun signe 
détectable rattachable 4 un systéme cérébral unilatéral ; dans lesquelles 
la décharge neuronale se produit, si non partout dans la substance grise 
entiére, au moins dans la plus grande partie de celle-ci et des deux cdtés 
a la fois ; dans lesquelles le déclenchement, ou |’attaque, parait naitre 
dans le centre du cerveau, Ia ow les structures bilatérales atteignent leur 
point de divergence dans le thalamus et ou elles peuvent étre stimulées 
en méme temps. Ces types d’épilepsies ont été reconnus depuis long- 


temps ; on les appelle habituellement épilepsies généralisées. 
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« 2. Les épilepsies dans lesquelles (du moins au début de Ia maladie) 
le symptome électrographique est limité a un territoire d’une seule hémi- 
sphére ; dans lesquelles les signes cliniques révélent l’activation d’un 
systéme vunilatéral ot la décharge neuronale doit initialement avoir 
été localisée ; dans lesquelles |’attaque parait commencer au cortex qui 
est la partie la plus accessible et Ja plus vulnérable d’un tel systéme uni- 
latéral. Ces épilepsies sont souvent dites « focales » ou « locales » ; elles 
sont mieux décrites en tant que « partielles » afin de souligner le fait que 
le systéme qui, a l’intérieur du cerveau, est mis en jeu est a trois dimen- 
sions, et qu’il ne peut par conséquent pas étre représenté en termes géo- 
métriques comme un lieu, et moins encore comme un foyer ». 


TABLEAU [| 


Classification des épilepsies 
(avec addition entre parentheses) 








CLINIQUE Er1oLoGiquE 








A) Généralisées (centrencéphaliques) : 


1. grand mal 

2. petit mal 
(absence — myoclonique- 
akinétique) 


A) Idiopathiques : 


(essentielles) 
(métaboliques) 
(primaires) 





B) Partielles (focales) : 


wa 


. Accés sensoriels 

. Accés moteurs 

. Accés psychiques 
. Automatismes 

. Accés aphasiques 
. Accés viscéraux 

. Accés autonomes 


NAW Wr — 








B) Symptomatiques : 
(acquises) 
(organiques) 
(secondaires) 





[Gastaut, 1954.] 


A l’intérieur de ce vaste cadre, il est relativement facile d’introduire 


les manifestations cliniques des crises épileptiques. 





cas 
gra 
les 

pro 


anc 


Ell 
que 
195 
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FREQUENCE 


Quelle est Ia fréquence de l’épilepsie? Plusieurs auteurs en ap- 
puyant leur opinion sur des statistiques diverses tendent A estimer que la 
proportion des épileptiques dans la population générale est de l’ordre de 
445 mille. Ce taux comprend tous les types d’attaques. Mais il serait 
intéressant de connaitre la fréquence relative des diverses catégories 
d’épilepsies. Le tableau II comporte les études statistiques du groupe 
de Marseille (3) concernant ce probléme. 


TABLEAU II 


Etude statistique des principales variétés électrocliniques d’épilepsie 
(d’aprés 1 000 cas) 











NOMBRE DE 
oain PoURCENTAGE 
Epilepsies généralistes. ...... 0.2.0... cece eee eee: 275 2765 
ee a 725 72,5 
1. Epilepsies partielles avec manifestations focales. . 103 10,3 
2. Epilepsies partielles avec manifestations diffuses 
MSH COMO UTICES) no. 50255. 4-002 ese sa5 Oa aceiedere eas 622 62,2 











[Bicard, Gastaut et Roger, 1955.] 


On est, 4 bon droit, étonné par «|’extréme prédominence » des 
epilepsies partielles qui représentent les trois quarts de la totalité des 
cas. A ce propos il importe de souligner que, 4 défaut de tracés électro- 
graphiques significatifs ou d’une corrélation électroclinique satisfaisante, 
les auteurs n’ont retenu que 1000 des 1712 patients qu’ils ont étudiés, et, 
probablement seulement ceux dont l’électro-encéphalogramme était 
anormal. 

La statistique suivante (tableau III) serait peut-étre plus conforme. 
Elle a été établie sur des patients recus en clientéle privée et A la clini- 
que dans deux villes différentes au cours de la méme décennie, avant 
1952, 
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TABLEAU III 


Incidence de l’épilepsie a manifestation unique chez deux groupes de patients 
prep group 








LENNOox (1952) Gisps ET Gipps (1952) 


TYPES DE CRISES (Boston) (Chicago) 





Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 





Grand mal 1 537 9 656 83,2 
Petit mal 600 1 466 12,6 
393 2 705 23,3 

53 747 6,4 





RE I RES es See ase eho Oe 2 583 14574 125,5 








Total des sujets........ SE eer tory 1 900 11 613 














[D'aprés Lennox, 1960 (12)] 
TaBLEAu IV 


Z 


Incidence de l’épilepsie a manifestation unique et d manifestations multiples 
dans un groupe de 1 000 st-jets 








NomMBRE PouURCENTAGE 





Grand mal seulement 

Petit mal seulement 

Epilepsie psychomotrice seulement 
Grand et petit mal 

Grand mal et épilepsie psychomotrice 
Epilepsie psychomotrice et petit mal 
Les trois types associés 

Epilepsie autonome et autres types 


> 
nN 


NE SOWSAD 
eonowonvnw 


iS) 


~ 





s 
° 











[D'aprés Lennox, 1960 (12)] 


LEs EPILEPSIES GENERALISEES 


Nous désirons faire une revue rapide des accés bien connus des 
epilepsies généralisées (grand et petit mal). 
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On doit reconnaitre une grande analogie entre ces deux sous-groupes 


quant aux régions anatomiques impliquées et au mode de propagation 
de la décharge primitive. Penfield les a méme groupés sous Je nom d’épi- 
lepsie « centrencéphalique » en raison du fait que dans les deux cas le 
foyer initial de la décharge nerveuse est situé dans la région centrale de la 
base de l’encéphale. 

Leur courbe de fréquence selon |’Age croit réguliérement de 0 4 15 ans 
et décroit, de 15.4 60ans. « En d’autres termes, la majorité des épilep- 
sies généralisées sont diagnostiquées entre 3 et 30 ans et particuliérement 
entre 10 4 20 ans, avec un maximum de fréquence a |’4ge de 15 ans. » 

Les convulsions du grand mal sont familiéres 4 tous, mais la triade 
du petit mal, si bien décrite par Lennox, est peut-étre moins bien connue. 
Elle comprend des « absences » ou Iapsus, des secousses myocloniques 
et des accés akinétiques ou de chute. 


TABLEAU V 


La triade du petit mal 
(Fréquence des accés selon le type, chez 166 malades.) 








NOMBRE DE 


NTAGE 
in sie PouURCENTAG 





Petit mal pur 
Myoclonie 
Atonie (akinésie). . . 





125,3 











[Lennox, 1947,] 


Les éléments de cette triade ont quelques caractéres communs : 
la fréquence des accés (plusieurs par jour), la courte durée de ceux-ci 
(moins de 30 secondes), leur apparition avant la puberté, leur sensibilité 
au test d’hyperventilation et leur traitement spécifique aux diones. 
Le terme petit mal est souvent employé pour décrire tout accés mineur, 
non convulsif et, dans ce sens, le petit mal est souvent confondu avec le 
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type « psychomoteur » constitué d’accés partiels avec des manifestations 
diffuses et beaucoup plus complexes. Celles-ci sont surtout automatiques 
et viscérales et habituellement en rapport avec des altérations du lobe 
temporal. « L’absence » du petit mal pur est tout 4 fait différente sous 
tous les rapports et elle est toujours plus courte que celle du type 
psychomoteur. 


LEs EPILEPSIES PARTIELLES 


Nous ferons maintenant quelques bréves considérations A propos des 
accés de l’épilepsie partielle. Leur aspect clinique est en rapport absolu 
avec l’aire cérébrale dont la fonction est affectée par la décharge épilep- 
tique. 

fous ce rapport, la classification anatomique et clinique de Gastaut 
est facilement acceptable (5). 

Les accés qui comportent des signes psychiques sont intéressants, 
mais le patient a généralement de la difficulté a les décrire, soit qu’il 
se les rappelle vaguement ou qu’il résiste 4 communiquer des sentiments 
étranges qu’on pourrait attribué 4 de la folie. Karagulla (7) a déegage 
certaines analogies entre les réactions observées chez les épileptiques et 


les schizophrénes. 
LEs ETATS LIMITROPHES DE L’EPILEPSIE 


Les symptémes que nous avons énumérés caractérisent les véritables 
acces épileptiques. Mais on connait plusieurs autres épisodes de courte 
durée qui ressemblent de prés 4 ceux que nous avons décrits, quoiqu’ils 
ne soient pas de nature épileptique ; ils comprennent ce que Gowers a 
appelé «les états limitrophes de l’épilepsie ». Certains auteurs ont 
autrefois considéré la migraine et la maladie de Méniére comme des va- 
riantes de l’épilepsie ; nous nous opposons fermement A cette maniére de 
voir, ces diverses attaques étant, de toutes facons, fort caractéristiques. 
Une histoire détaillée du cas, effectuée par un bon observateur, suffit 
habituellement a lever tout doute. 

Toutefois, tel n’est pas le cas : dans les syncopes (8 et 9) la narco- 


lepsie et la cataplexie (24) qui peuvent simuler l’épilepsie, du moins 
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TABLEAU VI 


Classification des épilepsies partielles 








A. Symptémes sensitifs : c) Accés de tournoiement, mouvements opposés 
de la téte et des yeux d'un cété, ou rotation 
complete du corps (région postérieure ou infé- 


rieure de la circonvolution frontale), 


a) Accés somatosensitif (lobe pariétal). 
1, Symptémes extéroceptifs : 
picotements, engourdissements. 
2. Symptémes proprioceptifs : sensation de D. Automatismes : 
position anormale ou de déplacement 


r a) Continuation du mouvement amorcé avant 
d’un membre ; 


l’attaque ; 

b) Mouvements faisant partie de l’accés sou- 
striée) ; . vent les mémes d’une attaque 4 l'autre, 
Accés auditifs (gyrus temporal supé- généralement mouvements de déshabillage ; 
rieur) ; c) Automatismes alimentaires ; 

Accés vertigineux (premiére circon- d) Automatismes mimiques — expressions d’é- 
volution temporale) ; tats émotionnels anormaux ; 

e) Accés olfactifs (région entérodorsale e) Mcuvements généralisés dirigés vers soi ou 
de l’uncus ; vers l’extérieur, i.e. lutte contre une tentative 

f) Accés gustatifs (lévre supérieure de d’opposition a l’activité automatique ; 
l'opercule). f) Automatisme ambulatoire ; 

g) Automatisme verbal. 


Accés visuels (aire striée et para- 


. Acces psychiques : 


a) Illusions, déja-vu, incongruité, irréalité, . Perte de Varticulation : 
familiarité (lobe temporal) ; 

b) Hallucinations, scénes complexes (lobe 
temporal) ; 

c) Perte ou obscurcissement de conscience, 
idées compulsionnelles (lobes temporal et 
frontal) ; 

d) Phénoméne émotionnel, généralement de la 


(zone de Broca), 


Accés d’asphasie : 
(lobe temporal). 


G. Symptémes viscéraux : 


peur, 


. Acces moteurs: 


a) Accés toniques (cortex moteur) ; 
b) Accés locaux toniques et atoniques ; 


Mouvements de I’extrémité orale avec saliva- 
tion, aura épigastrique, suffocation, tachycardie, 


. Crises affectant le syst@me autonome — pAleur, 


rougeur, transpiration. 

















[Gastaut, 1954.] 
ses formes mineures. La migraine hémiplégique (21) peut parfois étre 
confondue avec un accés partiel 4 évolution jacksonnienne ; iciencore, une 
histoire attentive du cas, le recours 4 des procédés auxiliaires d’explo- 
ration et l’application du traitement « spécifique » feront le diagnostic. 
Mais il existe quelques rares variétés d’épilepsie surtout chez les enfants. 
La forme abdominale (14) est bien connue, mais la céphalée épileptique 
(4a et 6) parait trés exceptionnelle. Une connaissance étendue des divers 
signes accessoires qui s’ajoutent au symptome principal, de méme qu’un 


électro-encéphalogramme bien enregistré et interprété conduiront au 
(2) 
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diagnostic. I] n’est pas rare qu’un essai thérapeutique avec un médica- 
ment anticonvulsif soit nécessaire pour affirmer le caractére épilep- 
tique de ces crises déconcertantes. 


DIAGNOSTIC 


Quiconque est engagé dans le probléme de I’épilepsie sait fort bien 
que le diagnostic de cette affection repose fermement sur une histoire 
complete et laborieuse du cas. L’examen clinique ne donne que des indi- 
cations occasionnelles du diagnostic ; i! en est de méme pour les techni- 
ques radiologiques. 

Elles fournissent des indices et la localisation des lésions structurales 


qui accompagnent ou provoquent les crises d’épilepsie, mais ne rensei- 


gnent nullement sur la nature des accés eux-mémes. 


ETIoLocIE 


Une fois que les accés épileptiques ont été identifiés, il reste 4 recher- 
cher leur étiologie. 

On peut affirmer 4 bon droit que tout étre humain est un épileptique 
en puissance parce qu’il existe un équilibre fragile entre les divers facteurs 
qui, de facon continue, facilitent ou inhibent la décharge des neurones 
cérébraux. 

Selon l’expression de Gastaut, « la caractéristique la plus extraor- 
dinaire du systéme nerveux central, c’est la rareté relative des accés 
épileptiques dans un systéme ou se trouvent réunies virtuellement toutes 
les conditions nécessaires 4 leur déclenchement. » (5) 

Cette prédisposition 4 l’épilepsie est plus ou moins héréditaire et elle 
est 4 l’origine de ce que l’on a appelé l’épilepsie idiopathique. 

A ce propos, le temps a consacré une classification étiologique trés 
simple des accés épileptiques : ils sont idiopathiques (primaires, essen- 
tiels, génétiques, métaboliques) par opposition 4 symptomatiques (organi- 
ques, acquis, secondaires). 

La fréquence relative de chacun des groupes a été formulée par 
Lennox (tableau VII). 
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TABLEAU VII 


Classification étiologique des acces convulsifs d’origine cérébrale 








A. Avec lésions cérébrales manifestes : 


1. Lésions progressives 
2. Cicatrices cérébrales 
. Atrophie cérébrale localisée 
. Mycrogyrie locale 
. Kyste encéphalitique 
. Affection cérébrale diffuse 
. Affection vasculaire cérébrale diffuse 
. Affections diverses 


Causées par : 
Néoplasme, abcés chronique, etc. 
Traumatisme, infection. 
Compression, ischémie, infection. 
Compression infantile ou ischémie. 
Hémorragie, obstruction vasculaire. 
Dégénérescence, infection, sclérose. 
Artériosclérose, syphilis. 
Lésions congénitales, etc. 





. Sans lésions cérébrales : 

1. Epilepsie centrencéphalique 
(idiopathique) 

2. Epilepsie toxique et fébrile 

3. Epilepsie hypoglycémique 

4, Epilepsies diverses (angionévrotique, 
arrét circulatoire, etc.) 








Physiologie cérébrale anormale. 


Causes extracérébrales. 
Causes extracérébrales. 





[Penfield et Jasper, 1954.] 


Lennox (12) propose une classification moins analytique et plus 
concise (tableau VIII). 


TaBLeau VIII 


Enquéte sur la fréquence des convulsions par causes acquises chez 927 sujets 








PouRCENTAGE 





Paranatales 
Traumatismes postnataux 


Tumeurs cérébrales 
Circulatoires 
Autres causes 











[Lennox, 1960.] 
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Comme |’age ov survient l’épilepsie suggére des indications prati- 
ques quant aux lésions responsables de cette affection, Penfield (17) a 
aussi proposé la classification chronologique formulée au tableau IX. 


TABLEAU IX 


Causes probables de l’épilepsie d’aprés l’dge d’apparition des acces 








AGE D’APPARITION DES ACCES CAUSE PROBABLE 





Premiére enfance (0 4 2 ans) Lésion obstétricale, dégénérescence, congénitale. 
Deuxiéme enfance (2 4 10 ans) Lésion obstétricale, thrombose fébrile, trauma- 
tisme, anomalie centrencéphalique (idiopathie). 
Adolescence (10 4 20 ans) Anomalie centrencéphalique (idiopathique, crypto- 
géne) traumatisme, lésion obstétricale. 

Adulte jeune (20 4 35 ans) Traumatisme, néoplasme, Iésion obstétricale. 
Adulte d’Age moyen (35 4 55 ans) || Néoplasme, traumatisme, artériosclérose. 
Sénescence (55 4 70 ans) Artériosclérose, néoplasme. 











[Penfield et Jasper, 1954.} 


Les officiers médicaux attachés aux organismes d’assurance-vie 
ayant communément 4a évaluer les risques chez les jeunes adultes épi- 
leptiques plutét que chez les enfants, il nous a paru opportun de traiter 
davantage de l’épilepsie d’apparition tardive, soit de celle qui survient 
aprés 20 ou 30 ans ; celle-ci, comme le démontre le tableau X (11), est 
loin d’étre exceptionnelle. 

On a toujours tenu les néoplasmes comme étant la cause la plus 
commune de |’épilepsie tardive et, de fait, les tumeurs, particuliérement 
celles dont la croissance est lente, sont hautement épileptogénes (tableau 
XI). 


Toutefois, on admet de plus en plus communément aujourd’hui 


que les tumeurs cérébrales ne causent pas |’épilepsie tardive aussi fré- 
quemment qu’on l’avait cru. Le tableau XII en apporte Ia prevve. 


On peut conclure facilement que les épilepsies « idiopathiques » 
sont manifestement les plus fréquentes ; que celles qui sont en rapport 
avec des traumatismes craniens viennent loin derriére les premieéres, et 
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TABLEAU X 


Fréquence de l’épilepsie tardive 








D£sut D£ButT 
NOMBRE DES CRISES DES CRISES 
AUTEURS DES CAS APRES 20 ANS APRES 30 ANS 
ETUDIES _ — 
Pourcentage Pourcentage 





1 450 24,7 
1 000 22,0 
Lennox et Cobb 844 39,0 
Butter 300 42,9 
Paskind et Brown 368 39,7 
Nattras 602 47,0 
Marchand et Ajuriaguerra 960 33,2 
Sal y Rosas 1221 34,5 
58,9 
Gastaut 1000 33,0 





7 745 32,0 














TABLEAU XI 


Fréquence des lésions supratentorielles et pourcentage de celles qui déclencbent des crises 








PouRCENTAGE 


NATURE NOMBRE DE CAS 





De l'ensemble Avec crises 











Ww 


wounsa 
wWwrnyonsal 


Glioblastome multiforme 
Astrocytome 64 
Astroblastome 17 
Oligodendrogliome 13 
Ependynome 9 

Méningiome 71 
Hématome subdural 71 
Abcés du cerveau 54 
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[Penfield et Jasper, 1954, condensé par Lennox, 1960.] 


que les lésions envahissantes, en tant que facteur étiologique, ne se situent 


qu’au troisiéme rang. 
Le docteur Lamarche formulera ses conclusions personnelles a 
propos de |’épilepsie post-traumatique. 
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TRAITEMENT 


Que peut-on faire pour les épileptiques? Avant 1857, on les enfer- 
mait tout simplement dans des prisons ou des asiles pour aliénés. 

La thérapeutique médicamenteuse de |’épilepsie débuta par les 
bromures qui furent seuls utilisés pendant 55 ans. Puis le phénobarbital, 
qui fut découvert en 1912, remplaca les bromures ; il est depuis lors 
toujours utilisé. 


En 1938, l’usage des sels d’hydantoine (Dilantin) fut préconisé, 
et leur emploi a modifié radicalement les perspectives d’avenir des épilep- 
tiques. 


Six ans plus tard, et il n’y a de cela que 16 ans, les diones furent 
employées pour le traitement du petit mal. 

Depuis lors, tous les ans ou deux, un nouveau médicament est 
proposé pour le traitement de |’épilepsie, |’industrie pharmaceutique 
étant 4 la recherche constante de nouveaux produits, de plus en plus 
actifs. La Primidone (Mysoline), pour n’en nommer qu’un, constitue 
un apport trés valable a I’arsenal médicamenteux. 


Le traitement d’un épileptique, qui est une entreprise 4 long terme, 
est fondé sur des principes auxquels il ne faut pas déroger. Ceux-ci ont 
été formulés avec compétence par Lennox (12) : 


— 


. Traiter le patient et pas seulement les crises ; 
. Prévenir tovte la crise, et pas seulement la convulsion ; 
. Adapter le traitement a I’accés ; 
. Administrer des doses individuelles ; 
. Prescrire 4 des doses appropriées ; 
. Persévérer dans les essais ; 
. Maintenir le patient sous surveillance ; 
: 


. Surveiller les ondes de l’électro-encéphalogramme ; 
. Savoir quand suspendre le traitement. 


© OND VI & W bY 


Ces principes thérapeutiques paraissent pourtant assez simples ; 
aussi est-il étonnant de constater comme il y a peu d’épileptiques qui sont 
traités de facon appropriée. 
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Le traitement chirurgical, chez un petit nombre, nous en convenons, 
a donné des résultats trés satisfaisants ; on devrait toujours en discuter 
en présence d’une lésion épileptogéne bien localisée chez un sujet qui 
résiste au traitement médicamenteux ou dont I’affection n’est pas par- 
faitement contrdlée par lui. 


\ 


Comment les patients réagissent-ils 4 un traitement approprié 
auquel ils apportent une coopération satisfaisante? II est difficile de 
répondre a cette question, méme pour Lennox qui a consacré sa vie au pro- 


bléme de l’épilepsie et qui a probablement vu personnellement plus 
d’épileptiques que quiconque. 

Voici l’expression de son expérience en 1961. 

Une enquéte par questionnaire, effectuée auprés de 680 clients privés, 


souffrant d’épilepsie idiopathique ou symptomatique, et vus pour la 
premiére fois depuis plus d’un an, a donné les résultats résumés au tableau 


XIII. 
TABLEAU XIII 


Résultats du traitement chez 680 sujets 








RESULTATS PouRCENTAGE 





Crises disparues (depuis 18 mois ou plus) 24,0 
Beaucoup mieux (de 50 4 99% d’amélioration) 49,0 
Un peu mieux (moins de 50% d’amélioration) 17,0 
Pas de changement appréciable 6,0 
Aggravation 4,0 











[Lennox, 1960.] 


Dans les cas ou seule l’épilepsie idiopathique est une cause, «au 
moins les trois quarts des patients peuvent étre soulagés d’av moins les 
trois quarts des crises qu’ils auraient faites sans Ja thérapie médicamen- 
teuse. Parmi ceux-ci Ia moitié peut-étre seront complétement debar- 
rassés de leurs crises.» Et Lennox ajoute: « Ceci reste sans aucun 
doute au-dessous de la vérité. » 

Toujours d’aprés Lennox, « ceux qui souffrent d’épilepsie organique 
réagiront moins bien. La proportion de ceux dont |’état sera grande- 
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ment amélioré ou guéri sera de une demie ou des deux tiers au lieu des 
trois quarts. On atteindra plus probablement la proportion des deux 
tiers si les efforts de la neurochirurgie sont conjugués 4 ceux de Ja méde- 
cine. » 


PRONOSTIC 


En tenant compte de ces faits, on conviendra facilement que les 
epileptiques ne sont pas des sujets si vilains dont le sort est funeste. De 


-~ 
~O~~ 099.3 


oe 


~~ 
Wane $~92.6 
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Figure 1. — Courbes comparatives [d’aprés Gennox (12)] du taux de la mortalité 
dans la population en général aux Etats-Unis (points) chez les épileptiques 
(traits) pour les 51 années (1905-1955). 


Les morts par épilepsie comprennent aussi celles qui sont survenues par convulsions au 

cours des cing premiéres années de la vie. Dans le graphique, on a inscrit le taux de mor- 

talité d tous les trois ans, par 1 000 de la population en général et par 200 000 pour les épi- 

leptiques en présumant que la population l’emporte en nombre sur les épileptiques dans le 
rapport de 200 a 1. 





plus, on ne doit pas oublier que le temps travaille en faveur de |’épilep- 
tique idiopathique et non contre lui. Les progrés accomplis dans le 
traitement du petit mal illustrent bien ce fait. « Chez les sujets d’age 


avance, l’épilepsie et les convulsions sont relativement rares ; et cela ne 
tient nullement du fait de la mortalité précoce. » (Voir figure 1.) 
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Les taux de la mortalité par accidents chez les épileptiques est m¢c- 
connu. Voici ce que Sands (22) a écrit 4 ce sujet en 1954. 

« Le taux des accidents directement imputables aux crises ou aux 
autres manifestations épileptiques est présumé élevé. Toutefois cette 
présomption n’est appuyée que sur un nombre restreint de faits relatés 
dans Ia littérature actuelle. . . . 

A la White Special School, de Détroit, une école publique pour en- 
fants épileptiques, on a enregistré tous les accidents qui sont survenus 
sur les terrains de |’école en précisant leur cause. En conséquence, on fit 
le relevé des accidents directement imputables a des accés épileptiques et 
de ceux qui se produisirent sans qu’il n’y ait eu de crises. Au cours d’une 
période de cing années, on a observé 2 500 accés de grand mal. A I’occa- 
sion de ces accés, sept accidents, assez graves pour étre signalés, furent 
attribués directement a la crise. Ce chiffre représente 15,9 pour cent du 
nombre total (42) des accidents de toutes causes qui se produisirent au 
cours de cette période. 

Les autres accidents, au nombre de 37, qui sont survenus pendant 
cette méme période n’étaient imputables ni a des crises ni 4 toute autre 
manifestation épileptique. IIs étaient de cette sorte d’accidents qui 
peuvent arriver A toute personne. 

Schwade a fait une étude du nombre des accidents directement 
attribuables a |’épilepsie par une analyse des dossiers des sujets admis 
d’urgence dans un hopital général de ville. Il a constaté que deux admis- 
sions sur 10 000 furent faites pour des blessures produites a I’occasion de 
crises épileptiques. 

Spencer, dans ses observations sur le travail A la Ford Motor Compa- 
ny, de Dearbon, écrit ce qui suit au directeur du service de la sécurité : 
« Le taux des accidents chez les épileptiques est tellement bas qu’il ne 
justifie I’expression d’aucune information -utile... Chez 165 épilepti- 
ques, pendant une période de plusieurs années, nous n’avons observe 
aucun accident susceptible d’étre mentionné. » Spencer, en poursuivant 
son rapport ajoute que «ceci ne signifie pas qu'il n’est pas survenu 
d’accés, mais que ceux-ci ne furent pas la cause d’accidents. » 


Dans une étude effectué par la Metropolitan Life Insurance, on 


considére que I’épilepsie ne représente « qu’une cause peu importante de 
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mort,... le taux de mortalité par épilepsie étant de 1,3 par 100000 de 
population ». 
En conclusion, les informations recueillies dans ce travail (22) 


LA 


suggérent que l’épilepsie n’est qu’une cause mineure d’accidents assez 


graves pour étre signalés et un facteur insignifiant parmi les causes de 


mort. 

La résistance notoire des compagnies d’assurance 4 consentir la 
protection commune aux épileptiques a suggéré 4 Lennox (12) les com- 
mentaires suivants : « Le calcul des risques est fondé sur |’expérience ; 
mais |’expérience vaut par les sujets sur lesquels on expérimente. Ainsi, 
les candidats dont le risque de mortalité est bas ne sont pas sevlement 
ceux qui n’ont fait aucune crise depuis 3 ou 5 ans, mais aussi ceux qui 
n’ont pas de lésion cérébrale, qui ne présentent pas d’anomalies électro- 
encéphalographiques importantes et qui réagissent favorablement a la 
médication. Comme dans le cas des candidats au permis de conducteur 
d’automobile, ceux qui sollicitent de |’assurance doivent étre sélectionnés 
par des médecins expérimentés dans le domaine du diagnostic et du 
pronostic de I’épilepsie (12). » 

A propos de ce méme aspect du probléme, |’instruction suivante, 
portée en bas-de-page dans la Impairment Study, édition 1951, nous 
parait tout A fait inacceptable : « Lorsque, chez un épileptique, les 
attaques doivent étre contrélées par la médication, cela peut signifier 
qu'il s’agit d’un cas grave. Ajoutez 50 4 25 points a la cote du grand 
mal»! L’attitude de Ja société vis-a-vis des épileptiques devrait mar- 
cher de pair avec les progrés du savoir et de la thérapeutique (4, 13, 18, 
19 et 25). 

Les médecins ont le devoir d’obtenir pour les épileptiques un « better 
deal ». 

BIBLIOGRAPHIE 


. ALAJOUANINE, T., CasTAIGNE, P., Buce, A., et Lacassxe, R., Corrélations électro- 
cliniques dans l’épilepsie. (Etude de 100 cas), in Bases physiologiques et aspects 
cliniques de I’épilepsie, pp. 111-130, Masson et Cie, Paris, 1958. 

. ALasouaninE, T., Castaicne, P., et LapLane, D., Symptomatologie clinique et 
électrique dans I’épilepsie tardive, Rev Prat., 9 : 1381-1392, (1 mai) 1959. 

. Brcarp, N., Gasraut, Y., et Rocer, J., Statistical studies of the different electro- 
clinical varieties of epilepsy, Epilepsia, Third series, 4 : 73-79, (nov.) 1955. 

4. Caveness, W. F., Trend in public attitude toward epilepsy over the past decade, 
Epilepsia, Fourth series, 1 : 384-393, (juin) 1960. 





318 LavaL MEDICAL Octobre 1961 


4a. Espacaper-Mepina, J.-M., Céphalées épileptiques, World Neurol., 2 : 309-322, 


5: 


1961. 
Gastaut, M., The epilepsies : electro-clinical correlations, Charles C. Thomas, 
Springfield, 1954. 


. Havpern, L., et BENTAL, E., Epileptic cephale, Neurol., 8 : 615-620, 1958. 
. Karacutta, S., et Rosertson, E. E., Psychical phenomena in temporal lobe 


epilepsy and psychosis, Brit. M. J., 748-751, (26 mars) 1955. 


. KersuMan, J., Syncope and seizures, J. Neurol. Neuro-Surg. and Psycbiat., 12 : 


25-33, 1949. ; 


. KersHMaN, J., et Hunter, R.E.A., Encephalosyncope or larval epilepsy : follow- 


up, EEG and Clin. Neurophysiol., 2 : 169-176, 1950. 


. LaAMARCHE, G., et GauTuierR, C., Electro-encephalography and post-traumatic epi- 


lepsy, Canad. M.A.J., 83 : 941-944, (29 oct.) 1960. 


. Laprang, D., et Castaicne, P., Etiologie générale de l’épilepsie tardive, Rev. 


prat., 9 : 1395-14C0, (1 mai) 1959. 


. Lennox, W. G., Epilepsy and related disorders, Little, Brown and Co., Boston, 1960. 
. Lennox, W. G., et Marxuam, C. H., The sociopsychological treatment of epilepsy, 


J.A.M.A., 152 : 1690-1694, (29 aoit) 1953. 


. Lrvincston, S., Abdominal pain as manifestation of epilepsy (abdominal epilepsy) 


in children, J. Pediat., 38 : 687-695, 1951. 


. Mastanp, R. L., Classification of the epilepsies, Epilepsia, Fourth series, 1: 512- 


520 (juin), 1960. 


. McNaucurton, F. L., The classification of the epilepsies, Epilepsia, Third series, 1 : 


7-16, 1952. 


. PENFIELD, W., et Jasper, H., Epilepsy and the functional anatomy of the human 


brain, Little, Brown and Co., Boston, 1954. 


. Perr, I. N., Epilepsy and the law, J. Nerv. and Ment. Dis., 128: 262-275, 1959. 
. Ponp, D. A., et Binwe tt, B. H., A survey of epilepsy in fourteen general practice 


II. Social and psychological aspects, Epilepsia, Fourth series, 1 : 285-299, 1960. 


. Raynor, R. B., Paine, R. S., et CARNIVHAEL, E. G., Epilepsy of late onset, Neuro- 


logy, 9 : 111-117, 1959. 


. Ross, R. T., Hemiplegic migraine, Canad. M.A.J., 78 : 10-16, (1 jan.) 1958. 

. Sanps, H., Epilepsy and accident rates, Epilepsia, Third series, 3 : 122, 1954. 

. Symonps, C., Classification of the epilepsies, Brit. Med. J., 1 : 1235-1238, 1955. 

. Witson, W. P., Stewart, L. F., et Parker, J. B., A study of the socio-economic 


effects of epilepsy, Epilepsia, Fourth series, 1 : 300-315, 1960. 





L’ELECTRO-ENCEPHALOGRAMME : 
. SA VALEUR 
DANS LE DIAGNOSTIC ET LE PRONOSTIC 
DE L’EPILEPSIE * + 


par 


Guy LAMARCHE 


département de physiologie, Faculté de médecine, Université Laval 


INTRODUCTION 


On vient de voir dans le travail précédent (docteur Bélanger) que 
l’épilepsie est un symptdme commun 4 plusieurs maladies et qu’il faut 
savoir l’analyser pour en découvrir toute la signification. On a égale- 
ment précisé qu’au cours des quelque vingt-cing derniéres années, |’épi- 
lepsie a un peu perdu du caractére fatal et tragique qu’on lui attribuait 
autrefois. Les anciens préjugés tendent a disparaitre : les épileptiques 
sont plus facilement acceptés dans Ia société et sont de plus en plus traités 
comme les autres patients atteints d’une maladie pénible. 

On a encore pu démontrer que les manifestations épileptiques peu- 
vent maintenant étre diagnostiquées avec précision et qu’il est possible 
d’établir un traitement efficace. Enfin, on a vu que l’épilepsie a parfois 


tendance A régresser et A disparaitre spontanément. Malheureusement, 


* Travail présenté a Ia 16¢ r£union de la Canadian Life Insurance Medical Officers 
Association, Lac-Beauport, Québec, les 5, 6 et 7 avril 1961. 


+ Texte traduit de I’anglais par G.-A. Bergeron. 
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il n’en est pas toujours ainsi. On rencontre encore des épileptiques qui ne 
réagissent pas favorablement a4 un traitement habituellement efficace et 
qui demeurent exposés au danger de convulsions imprévisibles. Et 
méme plus, il y a encore des épileptiques qui se détériorent mentalement 
et physiquement. C’est pourquoi, nous avons besoin de techniques 
précises qui permettent d’apprécier |’état des épileptiques qui cherchent 
une protection auprés de nous et de prévoir |’évolution de leur maladie. 
Nous pourrions ajouter que plusieurs de ces malades pourraient étre 
mieux avantagés par les compagnies d’assurances qu’ ils le sont encore au- 
jourd’hui. En fait, il serait impensable et inutilement déplorable que la 
condition sociale et financiére des épileptiques ne puisse pas évoluer 
parallélement 4 leur amélioration médicale. 


Parmi les moyens mis A notre disposition pour établir le diagnostic 
et le pronostic de |’épilepsie, l’électro-encéphalographie, bien que le plus 
récent, est devenu de plus en plus utile et son emploi s’est généralisé. 
Il suit immédiatement en importance I’histoire clinique et |’examen 
physique. 

Comme on le sait, l’électro-encéphalographie est l’inscription de 
Pactivité électrique du cortex cérébral et, théoriquement, traduit I’acti- 
vité fonctionnelle du cerveau. Si nous pouvions avoir une connaissance 
parfaite des phénoménes électriques impliqués dans I’activité nerveuse, 
*électro-encéphalographie nous donnerait une image parfaite de |’etat 
du cerveau tant normal que pathologique. Cet idéal n’est certainement 
pas hors d’atteinte ; depuis Ie premier électro-encéphalogramme cli- 
nique effectué par Berger en 1924, |’électro-encéphalographie a fait des 
progrés rapides et est devenue une technique standard dans le diagnostic 
des maladies du systéme nerveux et spécialement dans le diagnostic 
et la surveillance des maladies accompagnées de convulsions. Elle pos- 
séde encore quelques limitations, dont la plus importante est notre igno- 
rance relative du mécanisme de production des ondes électriques du cer- 
veau. Un autre facteur de limitation est sirement le fait qu’en électro- 
encéphalographie traditionnelle nous n’inscrivons que |’activité corticale 
de surface alors que la plupart des épilepsies sont d’origine sous-corticale. 


L’activité électrique du cerveau est le résultat de la dépolarisation 


périodique de la surface de la membrane des neurones individuels qu! 
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travaillent en groupes plus ou moins synchronisés et conséquement pro- 
duisent des potentiels d’action d’amplitude et de fréquence variées (11). 
Dans la figure 1 nous représentons, d’aprés Gastaut (11), trois groupes de 
neurones se déchargeant avec un synchronisme de mieux en mieux réussi. 

On peut facilement constater qu’une synchronisation parfaite se 
traduit par un potentiel de plus grande amplitude et de plus courte durée. 


Synchronisation of neuronal discharges 
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Figure 1. — Synchronisation de décharges de neurones. A représente le po- 
tentiel combiné de a’ et de a’’. Les groupes de cellules a’ et a’’ ont des dé- 
charges de plus en plus synchronisées de 1 a 5. 


























Sur le tracé électro-encéphalographique d’un sujet au repos mais a 
Petat d’éveil, on voit des rythmes de fréquence et d’amplitude variées 
selon Ia localisation des électrodes au cuir chevelu. 

Dans les régions postérieures on trouve un rythme de huit A treize 
cycles par seconde avec un voltage de 50 4 100 microvolts. Ce rythme 
est connu comme le rythme de base, le rythme alpha ou le rythme de 
Berger, en I’honneur de celui qui en a fait Ia découverte. Dans les 
régions antérieures et médianes nous pouvons observer un rythme rapide 
de dix-huit 4 vingt-trois cycles et A bas voltage (15 4 25 microvolts), 
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dit rythme béta. Ce rythme béta se superpose 4 un rythme plus lent 
de quatre a huit cycles, dit rythme théta. 

Si nous étudions maintenant |’électro-encéphalogramme d’un su- 
jet normal, au cours du sommeil (16), on voit facilement que toutes les 
activités, sont plus lentes mais d’un plus haut voltage. II s’est produit 
une synchronisation des groupes de neurones et on peut observer des 


rythmes de un a trois cycles par seconde avec des voltages qui atteignent 
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Figure 2.— Variations électro-encéphalographiques inscrites au cours du 

sommeil naturel. En1le sujet est encore a l|’état d’éveil, en 5 et 6 il dort pro- 

fondément (2 h. & 2 h. 30 a.m.), et en 11 il est éveillé, 4 7 h. 30. D’aprés 
Gibbs et Gibbs (13). 


de 100 A 200 microvolts. Cette activité A basse fréquence est dite 
activité delta (figure 2). 

Cette profonde transformation de l’activité du cortex s’est produite 
par l’action du systéme mésodiencéphalique, systéme d’activation cen- 


trencéphalique ou réticulaire comme il est appelé par divers auteurs. Ce 


systéme, localisé au centre de Ia base du cerveau et du thalamus, posséde 
de nombreuses projections corticales (figures 3 et 4) par lesquelles il con- 
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Figure 3. — Voies corticofuges et collatérales des afférents classiques conver- 
geant vers la formation réticulée de la base du cerveau. D’aprés French et ses 
collaborateurs (10). 


trole ’activité électrique des neurones corticaux alors qu’il est lui-méme 
sous l’influence du cortex (10 et 31). 


A A 


Penfield et Jasper (34) sont les premiers 4 avoir pensé A ce centre 


aprés avoir observé que la perte de conscience était moins rapide et moins 


Figure 4. — Vues latérales d’un cerveau de singe montrant l’activité réticulaire 

ascendante vers le cerveau et recevant des collatérales de faisceaux afférents 

directs et se projetant principalement dans les zones d’association de l’hémi- 
sphére. D’aprés Magoun (27). 


(3) 
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compléte dans le cas de convulsions causées par des lésions corticales. 
Ils pensaient qu’un centre mésodiencéphalique était responsable des 
convulsions accompagnées d’une perte de conscience rapide et impor- 
tante. 

L’existence de ce centre fut clairement démontré, en 1949, par 
Moruzzi et Magoun qui stimulérent la formation réticulaire et obser- 
vérent des résultats vraiment dramatiques. La stimulation de la forma- 
tion réticulaire produit une désynchronisation de I’électro-encéphalo- 
gramme de chats au cours du sommeil, remplacant ainsi la lente activité 
électrique observée au cours du sommeil par I’activité plus rapide de 
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Figure 5. — Exemple d’une réaction d’éveil par stimulation de la formation 
bulboréticulée dans un encéphale isolé sous chloralosane. D’aprés Moruzzi 
et Magoun. 


état d’éveil. Cette réaction illustrée par la figure 5 fut qualifiée de 
réaction d’éveil (arousal). 

Nous avons donc vu deux types d’activités normales, le synchronisme 
traduisant l’état de sommeil et l’asynchronisme traduisant |’état d’éveil. 

Dans l’épilepsie nous trouvons un autre degré de ce phénoméne. 
On parle alors d’hypersynchronisme ce qui signifie qu’une trés grande 
quantité de cellules se déchargent en méme temps. Ce phénoméne se 
traduit sur le papier électro-encéphalographique par des ondes larges et 
aigués dites pointes (spikes). Cet hypersynchronisme n’est évidemment 


pas constant ; il se présente par accés ou paroxysmes plus ou moins 


—e <! x , - r 
nombreux. Lorsqu’ils sont assez importants, ces accés d’hypersyn- 
: ‘ ; aap 
chronisme produisent des convulsions dans les muscles périphériques. 
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Lorsque, par contre, ces accés sont moins marqués, ils ne produisent pas 
de réactions périphériques et ils sont considérés comme des crises 
électriques subliminales. IIs peuvent donc alors étre inscrits entre les 
periodes de convulsions et constituent dés lors la base du diagnostic électro- 
encéphalographique de l’épilepsie. Si nous étudions maintenant les 
phénoménes électriques et musculaires associés aux paroxysmes d’hyper- 
synchronisme suffisamment actifs pour produire un grand mal on peut 
voir qu’au début (figure 6) ils consistent en de fréquentes pointes ryth- 


GRAND MAL 
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Figure 6.— 1. Le tracé supérieur est un tracé électro-encéphalographique 
d’une crise de grand mal. Le phénoméne musculaire est inscrit sur un 
mécanogramme, inscription physique de la contraction musculaire, 


2. Le premier tracé de petit mal nous montre une épilepsie myoclonique avec 

des accés de pointes. Le second montre des accés de pointes avec une onde 

lente et le troisiéme un complexe de pointes et d’ondes typiques de petit mal 
avec manifestations musculaires. Gastaut (11). 


miques s’accroissant rapidement d’amplitude pendant la phase tonique 
des contractions. Ces pointes diminuent de fréquence pendant la phase 
clonique jusqu’a ce qu’elles se dissocient en des ondes lentes en forme de 
démes. Ces ondes lentes sont interprétées de diverses facons mais tra- 
duisent vraisemblablement I’activité du systéme inhibiteur responsable 
de l’arrét des convulsions (11). 

Dans le petit mal, la situation est différente. Le type myoclonique 
du petit mal se traduit sur |’électro-encéphalogramme par de courts accés 
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de pointes, synchrones aux contractions musculaires. Si un accés de 
pointes est suivi d’une onde lente, les réactions musculaires sont moins 
importantes et si une onde lente suit chaque pointe nous n’avons prati- 
quement aucune contraction musculaire, comme c’est le cas dans les 
accés de petit mal classique (figure 6). 

On ne sait pas de facon certaine ce qui déclenche Ie paroxysme 
d’hypersynchronisme, mais, dans |’épilepsie idiopathique, il est trés pro- 
bable qu’il s’agisse d’une perturbation fonctionnelle ou métabolique, 
affectant le cortex ou le systéme réticulaire. Au cortex, cette pertur- 
bation supprime I’activité corticale libérant |’activité normale de la for- 
mation réticulaire. A la formation réticulaire, elle facilite l’activité du 
systéme réticulaire et produit des convulsions sans la contribution du 
cortex cérébral. Une telle interprétation peut étre déduite des études 
expérimentales des convulsions de type grand mal (figures 7 et 8) pro- 
duites par I’anoxie, Ja strychnine et le métrazol (12). 

Cet analogie ne s’applique qu’a I’épilepsie essentielle dans laquelle, 
dans Ia grande majorité des cas, on ne retrouve aucune lésion anato- 
mique. 

Dans l’épilepsie secondaire, le mécanisme physiopathologique 
est différent. Tout autour de la lésion anatomique, on retrouve des 
groupes de cellules hyperexcitables qui deviennent hypersynchrones 
aprés une perturbation locale ou systémique, fonctionnelle ou métabo- 
lique. Cet hypersynchronisme produit des réactions périphériques 
localisées dans les territoires périphériques innervés par cette région du 
cerveau. 

La réaction peut également étre transmise a un territoire cortical 
adjacent ou distant ou méme 4a des régions symétriques contralatérales. 
Cette propagation (figure 9) peut enfin entrainer des convulsions géné- 
ralisées (11). 


TECHNIQUES 


Une bonne technique est de premiére importance en électro-encépha- 


lographie. Sans elle les électro-encéphalogrammes ne peuvent avoir 


qu’une valeur accidentelle. 
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Figure 7. — A gauche, Il’activité corticale et thalamique est abolie ou réduite 
par anoxie. La formation réticulaire n’est pas touchée : libérée des influences 
corticales, elle produit des convulsions. 

A droite, de la strychnine produit de l’hypersychronie a la région réticulaire 
et consé¢quemment entraine des convulsions. Les régions corticothalamiques 
ne sont pas impliquées. D’aprés Gastaut et Fischer-Williams (12). 
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Figure 8. — A gauche, exclusion fonctionnelle de type anoxique des régions 
corticothalamiques par le métrazol. 

A droite, métrazol et strychnine. Formations réticulaires hyperactives et 


exclusions de l’influence corticothalamique. D’aprés Gastaut et Fischer- 
Williams (12). 
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Un bon appareil, comme il en existe plusieurs, est sans aucun doute 
la premiére exigence. Le nombre des canaux, peut varier de huit 4 
quarante-huit, mais |’examen clinique est bien servi par les huit ca- 
naux traditionnels. La position des électrodes au cuir chevelu dépend 
d’une seule régle : explorer Ia plus grande surface possible du terri- 


\ 


toire cortical. Pour satisfaire 4 cette exigence, et en méme temps 
pour faciliter l’échange et Ia publication des électro-encépbalogrammes, 
une convention internationale fut adoptée au cours des derniéres années. 
Cette convention internationale, dite dix-vingt, est réguliérement ad- 
mise dans la plupart des laboratoires d’électro-encéphalographie (fi- 


gure 10). 





Figure 9. — Propagation d’ondes hypersynchrones 4 partir d’une lésion locale. 


Ce systéme exige de 18 a 24 électrodes qui sont placées 4 des endroits 
précis du cuir chevelu. Ces électrodes qui alimentent les canaux sont 
combinées de diverses facons pendant I’inscription et ainsi explorent le 
plus de terrain possible. De plus, pour atteindre les régions corticales 
plus profondes, des électrodes pharyngées sont introduites dans le pharynx 
pour inscrire |’activité de la pointe du lobe temporal et de |’uncus ; des 


électrodes tympaniques sont placées sur le tympan pour inscrire l’activité 


de Ja région temporale inférieure et des électrodes sous formes d’aiguilles 
(ala magna needle) sont insérées auprés de |’ala magna du sphénoide, pour 
inscrire l’activité de Ia pointe du lobe temporal (35). 
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ACTIVATION 


L’activité électrique du cerveau inscrite chez un sujet au repos peut 
étre normale ou révéler plusieurs complexes pathologiques lorsque des 
stimulus chimiques, pharmacologiques ou physiques sont utilisés pour 
activer les neurones corticaux ou _ réticulaires. Les techniques 


Figure 10. — Le systéme des électrodes 10-20, d’aprés la fédération internatio- 
nale (20). 


d’activation sont réguliérement employées en électro-encéphalographie ; 


certaines le sont de routine, d’autres ne sont utilisées que dans des cas 
particuliers. 

L’hyperventilation produite par une exagération de la ventilation 
pulmonaire pendant trois 4 cing minutes est employée de routine et 
active |’électro-encéphalogramme par les perturbations chimiques pro- 
duites par I’hyperoxie et ’hypocapnie. Cette technique est particuliére- 
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ment efficace dans les cas de petit mal épileptique ov |’on peut observer 
une crise aprés quelques minutes d’hyperventilation. Des stimulus 
sensoriels sont également utilisés de routine et sont particuliérement utiles 
dans le diagnostic de la forme des crises, spécialement des crises photo- 
géniques induites par un stimulus visuel. Cornil, Gastaut et Roger ont 
rapporté 100 pour cent de succés dans 1 000 cas d’épilepsie visuelle aprés 
une stimulation visuelle intermittente (6). Ce haut pourcentage fut 
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Figure 11. — Activité électrique épileptogéne. D’aprés Penfield et Jasper (34). 


ultérieurement réduit 4 33 pour cent aprés ce premier rapport enthou- 
siaste (27). Cette observation s’applique aussi a la stimulation auditive 
dans le diagnostic de |’épilepsie musicogéne. 

L’électro-encéphalographie, au cours du sommeil naturel ou pro- 
voqué, est aussi frequemment utilisée et donne d’intéressants résultats 
chez plusieurs épileptiques, particulicrement chez ceux qui font des 
crises dans |’état d’hébétude qui précéde Ie sommeil (29) ou au cours du 
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sommeil Iui-eméme. Gibbs a rapporté (tableau I) que, dans une série 
d’électro-encéphalogrammes pris chez des épileptiques, 36 pour cent 
seulement d’entre eux étaient anormaux lorsque le sujet était a |’état 
d’éveil, mais que 82 pour cent devenaient anormaux lorsque les tracés 
étaient pris au cours du sommeil (15). 


TABLEAU [| 


Incidence des décharges anormales a l’état d’éveil et de sommeil 








DECHARGES ANORMALES DANS 
L’ELECTRO-ENCEPH ALOGRAMME 


NomBRE 
DE CAS 





DIAGNOSTIC CLINIQUE 
Eveil Sommeil 





Nombre % Nombre % 


Petit mal j 10 77 12 92 
Grand mal et petit mal 41 vis 52 98 
Psychopathie 9 25 31 97 
Grand mal et psychopathie 30 31 94 98 
Epilepsie focale 20 40 40 80 
Grand mal symptomatique..... 38 46 75 91 
Grand mal idiopathique 33 19 110 63 


180 36 414 82 
































(Gibbs et Gibbs, 1947.) 


L’activation par l’injection lente ou rapide de métrazol s’est révélée 
utile mais présente le danger de pouvoir produire des crises chez tous les 
patients, qu’ils soient épileptiques ou non. Cependant comme on sait 
que les épileptiques ont un seuil de convulsion au métrazol plus bas que 
les sujets normaux, Ja technique devient trés utile en ce sens qu'elle 
permet d’observer la crise et d’obtenir des informations précieuses sur la 
localisation d’un foyer (4 et 22). 

On a cependant remplacé cette technique avec grand avantage par 
une combinaison de métrazol et de stimulation visuelle qui donne plus 
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d’informations sur le seuil convulsif des épileptiques et comporte moins 


d’inconvénients (10). 

On a employé des techniques encore plus évoluees pour |’étude 
du potentiel d’action du cerveau, techniques susceptibles de jeter encore 
plus de Iumiére sur la valeur clinique de |’é lectro-encéphalogramme. 
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Figure 12. — Activité électrique épileptogéne. D’aprés Penfield et Jasper (34). 


Parmi celles-ci, on utilise depuis quelques années I’analyse automatique 
de la fréquence, technique qui s’est révélée utile mais qui apporte telle- 
ment de données qu’elle ne peut étre vraiment utilisée que par l’inter- 
médiaire d’un cerveau électronique, seul capable d’en extraire toutes les 
informations utiles (9). L’analyse spatiale avec ses 48 canaux pose les 





Octobre 1961 LavaL MEDICAL 333 


mémes problémes. Une technique encore plus délicate et codteuse a été 
récemment mise au point par Walter (39). Cette technique, dite 
toposcopie, utilise 24 tubes cathodiques et est centrée sur |’activité du 
rythme alpha du cerveau. La toposcopie laisse entrevoir de grandes 
promesses surtout dans Ie domaine de la psychologie et de la psychiatrie 
mais elle est certainement encore trop coiteuse et trop encombrante pour 
étre utilisée en clinique. 


L’ELECTRO-ENCEPHALOGRAMME NORMAL CHEZ L’EPILEPTIQUE 


Etudions maintenant les potentiels d’action du cerveau inscrits 
chez les épileptiques, et lJeur signification. Ce sont évidemment des 
tracés pris entre les convulsions. Si on pouvait toujours obtenir des 
tracés pendant les convulsions, le probléme du diagnostic serait grande- 
ment facilité. 

Considérons d’abord I’électro-encéphalogramme normal de |’épi- 
leptique. Chez de nombreux auteurs (2, 3, 7, 16, 19, 21, 24, 26, 28 et 36), 
et nous pourrions ajouter avec diverses techniques, on retrouve un pour- 
centage variant de deux a vingt pour cent de tracés normaux. Le pour- 
centage réel est plus prés de vingt pour cent que de deux pour cent 
(tableau IT). 

Cependant chaque rapporteur concéde qu’un électro-encéphalo- 
gramme normal chez un épileptique cliniquement diagnostiqué est un 
signe favorable de la bénignité de la maladie et de son pronostic. Dans 
une étude trés soignée, Abbott et Schwab, entre autres, ont analysé et 
établi la corrélation des signes cliniques observés chez 193 épileptiques 
qui avaient un tracé normal et les ont comparés avec les symptémes cli- 


, 


niques d’épileptiques dont les tracés étaient anormaux (1). Comme on 


peut le voir par le tableau III, un électro-encéphalogramme normal est 


beaucoup plus frequemment associé 4 des cas bénins d’épilepsie. Dans 
ces cas, l’électro-encéphalogramme n’est d’aucun secours pour le dia- 
gnostic de |’épilepsie si celui-ci n’a pas été établi par les méthodes cli- 
niques. Ces tracés montrent cependant que les paroxysmes d’hyper- 
synchronisme sont absents entre les convulsions et que le seuil des con- 
vulsions de ces patients est vraisemblablement plus élevé que celui des 
patients qui ont des accés constants d’hypersynchronisme. 
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TABLEAU II 


Pourcentage d’électro-encépbalogrammes normaux dans l’épilepsie 








AUTEURS PouRCENTAGE 





Lennox, Gibbs et Gibbs (1940) 

Gibbs et Gibbs (1941) 

Jasper et Kershman (1941) 
Solomon et collaborateurs (1943) 
Echlin (1944) 

Hughes (1944) 

Lambros et collaborateurs 
Lennox (1945) 18, 0 (G.M.) 

15,0 (Psy.) 
8,0 (P.M.) 
Beaudoin et collaborateurs..................... 20,0 

Abbott et Schawb (1948) 21,0 (193) 








Moyenne 15,1 











TABLEAU III 


Electro-encéphalogramme entre les convulsions 








Track | Tracké 
NORMAL | ANORMAL 
| 


Rareté des complexes 

Un seul type de complexe 

Tous les accés au cours du sommeil 

Aptitude au travail 

Réponse au traitement : 
Médicaments 
Psychothérapie 

Rémission 

Crises dans l’enfance 

Debut prccoce........- ‘ 

Traum atisme cranien ou autre 


Ib+++ +444 








(Abbott et Schwab.) 
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Les autres tracés, soit ceux de 80 pour cent des épileptiques dont le 
tracé est anormal, nous donnent des informations quant a la forme de 
l’épilepsie, sa gravité et son pronostic. 

Ces anomalies observées sur les électro-encéphalogrammes d’épi- 
leptiques peuvent étre briévement résumées ainsi : elles traduisent toutes 
un état d’hypersynchronisme paroxystique : des pointes, des complexes 


PETIT MAL VARIANT PMV. Ww waryyrconed]\ AA Ares 
PETIT MAL PM. snes ralydlrscl WP poorest 
PSYCHOMOTOR PSY. sone yyvcomncnltrall Ue yrroll alll Vl Wel wo 
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FAST F1 outrun emma iwwntnavenr Mtn arelimtti et 
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Figure 13. — Classification encéphalographique des épileptiques d’aprés Gibbs 
et Gibbs (17). 


avec pointes et démes, une activité rapide de haut voltage, des potentiels 
de pointe, des rythmes paroxystiques et, finaiement, des anomalies non 
spécifiques dites généralement dysrythmies qui permettent plutdét 
d’apprécier |’état du cerveau que I’épilepsie elle-méme. 

Aux temps héroiques de |’électro-encéphalographie, Gibbs et ses 


collaborateurs (17) prétendaient a une corrélation spécifique et presque 
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mathématique entre les anomalies de |’électro-encéphalogramme et la 
nature des convulsions. 

Bien que cette classification puisse étre justifiable sur des bases 
théoriques et physiopathologiques, elle devient confuse et irréelle lors- 
qu’on la confronte avec les cas cliniques, puisque un trop grand nombre 
d’exceptions la rendent inutilisable. 

Une classification plus pratique a été proposée par Jasper et Kersh- 
man (21) en 1941 et est utilisée depuis. Cette nouvelle classification ne 
retient que la présence de I’activité épileptique et sa localisation. Les 
tracés encéphalographiques des épileptiques sont dés lors simplement 
classifiés selon qu’ils montrent une activité généralisée ou localisée, 


profonde ou superficielle ou des dysrythmies. Evidemment, I’électro- 


encéphalogramme ne peut pas préciser la nature des convulsions en 
cause, mais il peut étre assez précis pour permettre de localiser un foyer 
d’activité épileptogéne et de distinguer entre une épilepsie idiopathique 
et une épilepsie acquise. 

Ces observations sont trés importantes puisque les manifestations 
cliniques des accés peuvent nous induire en erreur spécialement selon 
qu’elles sont décrites par le patient ou par ses parents. Gibbs et ses 
collaborateurs ont rapporté une concordance parfaite entre la clinique 
et le diagnostic électro-encéphalographique d’un foyer épileptique, avec 
un meilleur rendement de |’interprétation de |’électro-encéphalographie 
que des signes cliniques. La localisation clinique d’un foyer épileptique 
sans électro-encéphalogramme ne fut possible que dans un pour cent de 
174 cas alors que |’électro-encéphalogramme permit le diagnostic dans 
58 pour cent des cas (13). Dans quelques cas cependant |’électro- 
encéphalogramme ne peut identifier le foyer lorsque celui-ci est situé 
profondément ou encore a des projections bilatérales (35). L’emploi d’une 
électrode pharyngée, tympanique, ou ala magna, a considérablement 
réduit le nombre de diagnostics incertains. 


L’électro-encéphalogramme peut aller encore plus loin et donner 
presque un diagnostic pathogénique dans certains cas _particuliers 
d’épilepsie. L’hypsarythmie est devenue synonyme de spasmes infantiles 
(18 et 37) ; les complexes A ondes lentes et aigués signifient une épilepsic 
acquise avec une lésion neuropathologique (27) ; un foyer d’activité 
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delta lente, assez constant pour engendrer un rythme, indique une lésion 
tumorale ou vasculaire. De tout cela, on peut facilement conclure 


que l’électro-encéphalogramme est un instrument précieux pour établir 


un diagnostic précis dans |’épilepsie et il nous semble qu’aujourd’hui tous 
les épileptiques devraient subir au moins un électro-encéphalogramme : 
cette épreuve ne peut leur étre dommageable, mais elle peut leur étre d’un 
grand secours. 


VALEUR PRONOSTIQUE DE L’ELECTRO-ENCEPHALOGRAMME 


La valeur pronostique de |’électro-encéphalogramme, bien qu’elle 
ne soit pas aussi précise qu’on pourrait le désirer, peut étre resumée par 
les propositions suivantes : 

1. Tel que mentionné plus haut un électro-encéphalogramme normal 
entre les périodes de convulsions chez un épileptique est d’un bon pro- 
nostic. 

2. Une activité fondamentalement perturbée, comportant une 
dysrythmie diffuse est un mauvais signe, spécialement en ce qui concerne 
les capacités mentales du patient (5). Elle demontre certainement un 
mauvais fonctionnement général du cerveau. Cette perturbation peut 
étre légére, modérée ou grave. 

3. Les complexes d’ondes lentes avec pointes, par opposition au 
type a trois cycles par secondes, sont un signe moins favorable ; ils indi- 
quent habituellement un état neuropathologique et sont d’un mauvais 
pronostic (24). II faut cependant signale: que le tracé d’un patient peut 
se modifier et passer d’un type de complexes d’ondes lentes avec pointes a 
un type d’ondes rapides a trois cycles par seconde ; dans ce cas, le pro- 
nostic devient meilleur. 

4, Chez l’enfant, une activité paroxystique multiple et polymorphe 
est de moins bon pronostic que lorsqu’un seul type d’ondes est observe. 
Comme on I’a déja mentionné, l’hypsarythmie est un trés mauvais 
signe. 

5. Une activité paroxystique dans les cas d’épilepsie larvée ou 
limite est un signe a peu pres certain que la maladie va évoluer vers un 
état épileptique complet (8). 
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6. Lors des crises, une activité en pointes A la région temporale 
moyenne est de trés bon pronostic. Ce type d’activité en pointes est 
observé presque exclustvement chez des enfants de cing 4 douze ans, 
comme Gibbs et Gibbs l’ont démontré récemment (14). A 18 ans, 
85 pour cent des 120 enfants qui avaient déja une activité en pointes 
4 la région temporale moyenne n’avaient plus de manifestations épilep- 
tiques et 55 pour cent d’entre eux avaient un électro-encéphalogramme 
complétement normal. 


7. On ne peut faire un pronostic sérieux d’aprés |’évolution de 
l’électro-encéphalogramme que si l’on posséde une série d’électro- 
encéphalogrammes distribuée au cours de mois et méme d’années. Ceci 
nous semble particuliérement important dans le cas des épilepsies post- 
traumatiques, avant et aprés l’apparition des convulsions. Plusieurs au- 
teurs ont étudié ces épilepsies post-traumatiques et admettent générale- 
ment que cet état n’est pas aussi grave et désespéré qu’on le pensait géné- 
ralement. Walker (38), entre autres, insiste sur le fait que l’épilepsie 
post-traumatique a tendance a s’améliorer et parfois méme a disparaitre 
d’elle-méme. Personnellement nous avons revu avec le docteur Claude 
Gauthier, de Montréal, une série de 454 cas de traumatismes craniens en 
vue d’apprécier la valeur de |’électro-encéphalogramme dans le pronostic 
et le diagnostic de I’€pilepsie post-traumatique (23). Nous avons trouvé 
que consécutivement 4 un traumatisme cranien, 22 pour cent de nos pa- 
tients ont fait de l’épilepsie. Quatre-vingt-douze pour cent des épilepti- 
ques avaient un électro-encéphalogramme anormal avec une incidence de 
73 pour cent d’activité épileptogéne alors que 59,7 pour cent des non épi- 
leptiques avaient un tracé anormal dont 14,4 pour cent seulement mon- 
traient des décharges épileptogénes. Une proportion de 32,5 pour cent 
de ces tracés électro-encéphalographiques anormaux chez des non épilep- 
tiques devinrent normaux dans la suite. Dix-neuf pour cent et 47 épilep- 
tiques suivis de facon constante ne firent pas de crises pendant deux ans ou 
plus et plus de 50 pour cent d’entre eux avaient un electro-encéphalo- 
gramme normal ou trés amélioré (tableau IV, V, VI, VII et VIII). Nous 
croyons que ce n’est que par la répétition de tracés électro-encéphalogra- 
phiques aprés un traumatisme cranien que |’on peut obtenir une infor- 
mation valable au sujet de |’importance de Ia lésion cérébrale, de la 
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TABLEAU IV 


Classification électro-encépbalograpbique des 343 cas sans convulsions 























ELEcTIO-ENCEPH ALOGRAMME NomBrE PouRCENTAGE 
ESE DOTE. Ca Oe gg RO EA a Se RR orl ra 142 40,3 
PRN MAIN UUTRNO ores Aa 30h prc dh coos de dts id aration betas 80 2225 
PG CrYV TATE ABANGUCE 2. © 5.555. hoes toe os sss Geiss beh ieee 32 9,2 
PANTIE CAN OS ie es dct np gai gesa es ses eaptnees aesawerae 48 13,6 
Décharges épileptogénes............ fe heer. 52 14,4 











(Normaux : 40,3% ; anormaux : 59,7% ; décharges épileptogénes : 14,4%.) 


TABLEAU V 


Classification électro-encépbalograpbique des 100 cas, avec convulsions 
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(Normaux : 8%, anormaux : 92%, décharges épileptogénes : 73%.) 
(4) 
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TABLEAU VI 


« Follow up » de 47 patients avec convulsions 








EEG DysryTH- D£&cHARGES 
NORMAL MIE EPILEPTOGENES 
(5 cas) (6 cas) (36 cas) 








TRAUMATISME 


























FREQUENCE 











DECHARGES EPILOPTOGENES.. 

















Convulsions généralisées : Age : 1 & 56 (moyenne 23) Sexe : m&le 41 (87,2%) 
37(78,8%) 12 cas de moins de 15 ans femelle 6 
autres : 10 (21,3%) . 








possibilité de |’épilepsie et, éventuellement, du pronostic de son évolution. 
Ceci est particuli¢rement certain dans les états post-traumatiques mais le 
demeure également pour tous les genres d’épilepsie. L’épilepsie est la 
manifestation clinique d’une lésion, fonctionnelle ou anatomique, rare- 
ment statique mais constamment en évolution spécialement si on ajoute 
des agents pharmacologiques pour en modifier |’évolution. L’électro- 
encéphalographie va permettre de suivre avec une certaine confiance 
mais avec moins d’exubérance |’évolution de Ja maladie, que ses transfor- 
mations soient pharmacologiques ou spontanées. Nous disons avec 
moins d’exubérance, parce qu’il arrivera rarement que |’amélioration de 


l’électro-encéphalogramme soit plus rapide que |’évolution clinique bien 
que le contraire soit souvent observé. Cette observation est bien con- 
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TABLEAU VII 


« Follow up » électro-encépbalographique de 77 patients sans convulsions 








25 CAS NORMAUX COMPRENANT : 





8 dysrythmies légéres 





2 dysrythmies sévéres 





7 anomalies focales 











8 décharges épileptogénes 





Evo.ution DE L'EEG | NomBrE 








Deviennent normaux.... 25 Normaux ou améliorés : 63,6% 





Améliorés 24 Modifiés ou aggravés : 36,4% 





Non modifiés 16 





Aggravés 12 











TABLEAU VIII 


Evolution des neuf patients sans convulsion 








TRAUMATISME 





























Dysrythmie 





Décharges épileptogénes.. . . . 
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TABLEAU XI 


Comparaison de l’amélioration clinique avec celle du tracé encépbalograpbique 








RESULTATS CLINIQUES ET 
£LECTRO-ENCEPHALOGRA- PETIT MAL AUTRES Tous LES CAS 
PHIQUES 





Nombre 





Modifications dans les deux... .. 71 





Meilieure amélioration clinique 
que celle du tracé........... 





Tracé mieux amélioré que les 
signes Cliniques.............. 























(Lennox, 1949.) 


forme a Il’enthousiasme traditionnel, mais retenu, de ceux qui s’inté- 
ressent a I’assurance-Vie (22, 23 et 24). 

Nous avons fait une bréve revue de quelques aspects de |’électro- 
encéphalographie en relation avec |’épilepsie. II nous semble que nous 
avons la un instrument précieux qui nous a apporté de nouvelles con- 
naissances dans le domaine de l’épilepsie. C’est vraisemblablement un 
des plus grands événements qui ne se soient jamais produits en faveur des 
epileptiques. L’électro-encéphalographie conserve plusieurs limitations 
mais elle conquiert cependant de plus en plus d’autorité. I! nous 
semble qu’aucun épileptique ne devrait étre privé des informations 
electro-encéphalographiques qui permettent de compléter un diagnostic, 
d’établir un pronostic et de suivre le traitement. Donnons aux épilep- 


tiques toutes les chances possibles. IIs ont assez longtemps souffert de 


lincompréhension de leurs concitoyens et de l’isolement ot on les a 
maintenus. 
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ETUDE EXPERIMENTALE CLINIQUE 
D’UN TOPIQUE CONTENANT 
DU TRIMETHYLACETATE DE DEXAMETHASONE 
A FAIBLE CONCENTRATION * 


par 


Emile GAUMOND, F.R.c.P. (C) 


La littérature médicale et, plus spécialement celle qui concerne la 
dermatologie, est inondée de publications concernant l’emploi des 
corticostéroides en application locale. Ce travail vient donc s’ajouter 
A ceux qui ont deja été publiés, mais il présente, 4 notre avis, un certain 
intérét si l’on considére que Ia concentration du corticostéroide est infime 
par opposition 4 la quantité que contiennent les formules déja existantes. 

On connait les effets anti-inflammatoires et, par ricochet, antipruri- 
gineux de la cortisone et de ses dérivés. La découverte de ces propriétes 
a été une acquisition trés précieuse pour Ja dermatologie. 

Les premiéres préparations topiques de cortisone contenaient tres 
souvent 2,5 pour cent de produit actif. On s’apercut, par la suite, 
qu’une préparation 4 un pour cent donnait sensiblement les mémes 
résultats. 

Quand de nouveaux corticostéroides sont apparus, la concentration 


en fut baissée 4 0,5 et méme 0,1 pour cent. La préparation que nous 


_ ™ Cette étude a été approuvée par Ie comité des recherches médicales de l’Hotel- 
Dieu de Québec (fonds Pollack). 
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étudions ici ne renferme que 0,005 pour cent de triméthylacétate de 
dexaméthasone, ce qui constitue une dose presque homéopathique du 
médicament. 

Nous désirons remercier la compagnie Ciba qui nous a fourni 
occasion d’utiliser ses produits. Cela permettra sans doute de lancer 
dans le commerce une préparation intéressante ; mais ce qui importe 
plus pour nous, c’est que, grace A la générosité de la Compagnie, nous 
avons pu traiter et nous traitons encore de nombreux cas de dermatoses, 
gratuitement, en leur fournissant leur médicament. Ces malades, pour 
la plupart, auraient été incapables de se procurer leur reméde et, de ce 
fait, auraient souffert plus longtemps de leur dermatose. 

Nous n’avons traité avec cette préparation que des cas de dermite 
ou d’irritation cutanée et, pour une large part, de ces dermites qu’on 
appelle communément ici herbe a la puce (dermite de contact avec le rbus 
toxicodendron). Les cas de dermites infectées ont été exclus. 


Les deux préparations utilisées, pommade et créme, contiennent du 
triméthylacétate de dexaméthasone dans une proportion de 0,005 pour 
cent. 


p | 


Cette préparation a été donnée A cent vingt patients. Sur ces 
cent vingt patients, quatre-vingt-un ont été revus (tableau I). On 
suppose que ceux que nous n’avons pas revus ont été guéris plus ou 
moins rapidement. Quoi qu’il en soit, ils ne sont pas compris dans 
ce travail. 

La majorité des patients a mieux apprécié la créme que |’onguent 
(pommade). Les uns trouvaient que la pommade était trop grasse, les 
autres qu’elle s’étendait moins bien et pénétrait moins la peau que la 
créme. Une malade, aprés quelques applications, a refusé de continuer 
son emploi. Elle est classée parmi les échecs. 

Dans la trés grande majorité des cas, la diminution du prurit était 
rapide, au bout d’un jour ou deux, et la guérison de dermites au rbus 
toxicodendron, méme intenses et avec vésico-bulles, ne prenait que six a 
sept jours A guérir, ce qui, on l’avouera, est assez rapide. 


Un prurit anal a disparu en trois jours et une dermite des mains 


chez un homme de peine, laveur professionnel, a disparu en quatre 
jours. 
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TABLEAU [| 


Résultat du traitement de diverses dermatoses par une préparation 
contenant 0,005 pour cent de triméthylacétate de dexaméthasone 








NOMBRE 
DE 
PATIENTS 


Bons Succes 


Ecnec 
RESULTATS RELATIF 








Dermite vénéneuse (Rhus toxicodendron). 35 (92%) 


Dermite de contact (métal, teinture, 
Re Pr ere 17 (77%) 


Névro-dermite 8 
Prurit anal ou vulvaire............... 4 
Piqires d’insectes 

Prurigo de Besnier (Dermatite atopique). 


Lucite (Eruption polymorphe a 
lumiére) 








67 (83%) 6 (7%) 8 (10%) 

















Une malade qui souffrait d’un prurit des conduits auditifs depuis 
longtemps et qui avait essayé de nombreuses préparations se trouve 
excessivement satisfaite de la préparation. La créme au triméthylacétate 


de dexaméthasone ne |’a pas guérie, mais une seule application par jour 


la soulage presque complétement. 

Un autre malade, ayant une dermite intense du scrotum et de la face 
interne des cuisses, a trouvé la créme «bien bonne». II a voulu s’en 
procurer dans une pharmacie, mais on lui a répondu que la préparation 
n’était pas encore fournie au commerce. 

Enfin, une derniére observation, celle d’un malade souffrant d’une 
névro-dermite de la face antérieure des deux cuisses depuis longtemps, 
et qui avait essayé des préparations diverses, dont deux contenaient de 
hydrocortisone 4 0,1 pour cent, a obtenu un bon soulagement et une 
diminution des quatre cinquiémes de sa grande névro-dermite. II est 
encore sous traitement. 
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Aucun de ces malades n’a pris, en méme temps, des stéroides ou 
d’autres médicaments. Nous avons voulu essayer cette préparation 
sans l’adjonction d’autres médecines. 

II n’est pas nécessaire, croyons-nous, de faire de plus longs commen- 
taires sur les résultats obtenus avec cette préparation (millicorténol) qui 
ne contient que 0,005 pour cent de produit actif. 

Disons, toutefois, que sur cent vingt patients traités, quatre-vingt-un 


ont été revus et que dans 83 pour cent des cas nous avons obtenu de bons 


résultats, dans sept pour cent, un succés relatif et dans dix pour cent, un 
échec. Ces résultats, obtenus sans ennui aucun, systémique ou autre, 
font espérer que la préparation sera mise en vente et, étant donné la 
faible concentration de produit actif qu’elle contient, 4 un prix beaucoup 
moindre que les autres préparations qui contiennent davantage de 
produit actif. 








SEANCE ANATOMO-CLINIQUE 
DE L’HOTEL-DIEU DE QUEBEC 


CAS 32-350 


par 


Jean-Louis BONENFANT et Jean BEAUDOIN 


rédacteurs 


Présentation du cas : 

Monsieur D. L., 42 ans, cultivateur, est admis 4 l’hépital pour des 
étourdissements et une hémiparésie gauche. 

Ses antécédents familiaux et personnels ne contribuent pas 4 la 
compréhersion de la présente maladie. 

II y a deux mois, aprés une coupe de champagne, le patient devient 
subitement étourdi, sans qu’on puisse déceler une véritable sensation de 
vertige. L’accés est de courte durée (environ quatre A cing minutes) et 
se te1mine progressivement, ne s’accompagnant pas de phénoménes 
auriculaires ov digestifs, ni de céphalée. La symptomatologie régresse 
complétement. 

Une semaine aprés ce premier épisode, survient un autre accés en 
tous points identique au premier. ‘Trois semaines plus tard, le patient 
devient légérement ataxique 4 la marche et note une certaine faiblesse 
localisée 4 l’hémicorps gauche. Les signes moteurs s’accentuent progres- 
sivement et nécessitent |’hospitalisation. 
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L’évolution ultérieure s’étend sur une période d’environ trois 
semaines et les constatations physiques que nous résumons plus bas sont 
celles qui existaient alors que le syndrome était complet. On peut 
caractériser cette évolution en disant qu’elle a été rapidement progressive. 
Il n’y a pas eu de céphalée et on ne connait pas d’épisodes infectieux 
antérieurs, d’otalgie, ni d’infections sinusiennes. 


L’examen physique peut étre considéré comme négatif sauf pour 


l’examen neurologique gue nous détaillons : 


1. Etat mental : somnolence marquée, avec de trés légéres fluctua- 


tions ; 

2. Fonctions psycho-motrices: il n’y a pas d’aphasie, ni d’a- 
praxie ; 

3. Téte : aucune malformation externe, l’auscultation du crane est 
négative ; 

4, Cou : il n’y a pas de raideur de la nuque ; les carotides battent 
normalement, il n’y a pas de souflle ; 


5. Nerfs craniens : 
a) A droite : 
1) Parésie du droit interne et du droit inférieur avec légére 
ptose de la paupiére, 
il) Paralysie totale de |’oblique supérieur et du droit externe, 
b) A gauche : 
Parésie de toute la musculature extrinséque de |’ceil, 
c) L’atteinte oculaire est surtout marquée par Il’absence de 
élévation du regard, 
d) Le réflexe cornéen est nettement diminué des deux cétés, 
e) Le fond d’ceil est normal, 
f) La contraction du voile du palais 4 gauche est disparue et on 
observe des troubles de la déglutition, 
g) II existe de la dysarthrie ; 


. Motricité : 
a) Hémiplégie gauche, 
b) Dysmétrie du membre supérieur droit ; 
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7. Sensibilité : 
II n’y a aucun déficit certain décelable ; 

8. Réflexivité : 
a) Les réflexes ostéo-tendineux sont trés vifs 4 gauche, 
b) Il y a un Babinski sans clonus a gauche. 


Le pouls oscille entre 65 et 75 et Ia tension artérielle varie entre 
110/80 et 85/60. L’hyperthermie est négligeable. 

L’examen des urines, Ia sédimentation, la cholestérolémie, I’azotémie 
et la formule rouge sont dans les limites de Ja normalité. La réaction 
d’élimination dans le sang et le liquide céphalo-rachidien est normale. 
La leucocytose est 4 12 900 avec un décompte différentiel normal. Le 
liquide céphalo-rachidien montre une protéinorachie 4 34 mg pour cent 
et il n’y a pas d’éléments. La pression du liquide céphalo-rachidien est 
normale. 

La radiographie du crane de méme que le tracé électro-encéphalo- 
graphique sont décrits comme apparemment normaux. 

Dans les quelques jours qui précédent le décés, s’installent des signes 
respiratoires ; la fiévre s’allume et l’état de conscience périclite. Le 
patient décéde avec une température 4 105°F. Le traitement fut 
exclusivement symptomatique. 

Une autopsie est pratiquée. 


Docteur Claude Grondin : 

Nous sommes en face d’un syndrome neurologique complexe. 
Soulignons immédiatement que I’association des divers symptémes tel 
que la somnolence, |’ataxie, la paralysie oculaire, la dysmétrie et |’hémi- 


parésie nous permet de reconnaitre qu’il s’agit d’une atteinte du systéme 


nerveux central. 

L’hospitalisation ne semble pas avoir contribué au diagnostic de la 
maladie en cause, celle-ci ayant fait fi des examens de laboratoire les 
plus variés. 

Si je diagnostic a été posé avant la mort du patient, il I’a été sur la 
foi d’un questionnaire et d’un examen physique minutieux, que nous 
analyserons dans le but de localiser Ia ou les lésions et d’essayer d’en 


établir l’étiologie. 
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« Il y a deux mois, le patient devient subitement étourdi, sans qu’on 
puisse déceler une véritable sensation de vertige, et l’accés ne s’accompa- 
gne pas de phénoménes auriculaires, ni de céphalée. » L’étourdissement 
pourrait constituer ici un symptdme localisateur important. Mais 
labsence de vertige vrai rend moins possible une atteinte du nerf 
cochléaire ou de son noyau vestibulaire situé prés du plancher du 
quatriéme ventricule. 

« Trois semaines plus tard, le patient devient ataxique 4 la marche 
et l’on note une parésie gauche. » On peut attribuer ce dernier phéno- 
méne 4 une atteinte de Ja voie cortico-spinale sans trop préciser la 
localisation : on retient que le processus est assez rapidement évolutif. 

De quel cété situer Ja Jésion? Probablement 4 droite 4 cause de 
’hemiparésie gauche : la patient étant droitier, l>hémisphére dominant 
est sauvegardé. 

L’ataxie, habituellement, reléve de causes soit périphériques, c’est- 
a-dire labyrinthiques, soit centrales, c’est-a-dire moelle, cerveau, cervelet 
ou trone cérébral ; elle semble, ici, d’origine centrale si |’on se rappelle 
qu'il n’y a pas eu de vertiges vrais accompagnés de bruits auriculaires. 


« Aprés ce prologue d’une durée de trois semaines, le malade entre 
4 ’hdpital. » Un phénoméne vasculaire obstructif n’aurait pas manqué 
d’entrainer une évolution plus rapide. Nous retenons aussi qu’il ne 
semble pas y avoir eu d’hypertension intracranienne, car |’anamnése 
ne fait pas mention de maux de téte, de nausées ni de vomissement. 
« A admission Ile malade est somnolent. » Comme il n’y a pas d’hyper- 
tension intracranienne, cette somnolence se rattache peut-étre 4 une 
atteinte de la substance réticulée du tronc cérébral ou de l’hypothalamus. 

L’examen des nerfs craniens révéle une ophtalmoplégie presque 
complete a droite et partielle 4 gauche. 

1. A droite, parésie des droits interne et inférieur, avec légére 
ptose palpébrale : donc atteinte partielle du moteur oculaire commun, 
c’est-d-dire que le noyau ou les fibres ne sont pas complétement détruits, 
ce qui rend moins vraisemblable une lésion vasculaire ischémique et nous 


fait plutét croire 4 un processus comprimant ou infiltrant Ie noyau de la 


troisiéme paire cranienne qui, on le sait, s’échelonne sur la face postérieure 
des tubercules quadrijumeaux. 





LavaL MEpIcaAL Octobre 1961 


2. A gauche, les mémes signes se retrouvent d’une facon moins nette 
cependant ; il n’y a pas de chute de la paupiére. 

II serait hasardeux de localiser la lésion 4 cause de la bilatéralité des 
signes ; mais tout de méme, retenons que ces signes sont plus marqués 
A droite. 

3. La paralysie totale de l’oblique supérieur droit suggére une 
destruction compléte du pathétique, dont Ie noyau se situe immédiate- 
ment sous celui du moteur oculaire commun, c’est-a-dire dans le tronc 
cérébral, et dont les fibres émergent au-dessus des pédoncules cérébelleux. 

4. Le droit externe est totalement paralysé ; donc atteinte du 
moteur oculaire externe, ou sixiéme paire. Cette derniére a son noyau 
dans le plancher du quatriéme ventricule et ses fibres émergent au niveau 
du sillon bulbo-protubérantiel. Si]’on pense que le processus a comprimé 


ou détruit le noyau, il Jui faut étre a l’intérieur du tronc cérébral, car A 


cet endroit, c’est-a-dire au quatriéme ventricule, tout prés de |’aqueduc 
de Sylvius, une prolifération extrinséque n’aurait pas manqué d’engendrer 
de l’hypertension intracranienne précoce. 

5. A gauche, méme symtomatologie, mais moins marquée, ce qui 
donne du poids a l’hypothése d’une lésion située plutét a droite. 

6. On dit par la suite que le malade ne peut regarder vers le haut, 
signe parfois pathognomonique d’une lésion de la zone pinéale, compri- 
mant la région des centres réflexes des corps quadrijumeaux supérieurs. 
Encore la, un pinéalome, a cause de ses rapports étroits avec l’aqueduc de 
Sylvius, provoque de |’hypertension intracranienne dés le début. 

7. L’abolition du réflexe cornéen suggére |’atteinte du trijumeau 
dans sa branche ophtalmique. Mais cette atteinte est trés limitée et 
précise, car on ne signale pas de troubles sensitifs de la face. Le noyau 
de la cinquiéme paire cranienne s’étale sur la longueur du bulbe et de la 
protubérance, ou il cétoie le noyau du moteur oculaire externe. 

Si, donc, la symptomatologie se limite 4 l’abolition du réflexe cornéen 
nous devons, pour |’associer aux divers troubles oculaires, situer Ia lésion 
non pas au bulbe, mais a Ja protubérance. 

« La contraction du voile du palais, 4 gauche, est disparue, et il 
existe des troubles de la déglutition et de Ia dysarthrie. » On sait que le 
voile du palais recoit son innervation sensitive du glosso-pharyngien et 
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son innervation motrice du vague. Or le vague et le glosso-pharyngien 
naissent a la région bulbaire. L’atteinte parait encore limitée. On n’a 
pas décelé en effet de signes périphériques étendus tels que la déviation 
de la luette, |’augmentation de la salivation, la perte du goit, la paralysie 
des cordes vocales, la dysrythmie cardiaque ou pulmonaire. Ces 
constatations nous font penser a une atteinte partielle de ces noyaux A la 
region bulbaire haute, donc dans le tronc cérébral. 

La dysarthrie, elle, peut étre d’origine cérébelleuse, c’est-d-dire voix 
scandée, explosive, ou d’origine cortico-spinale par atteinte des nerfs 
craniens, s’extériorisant alors sous différentes modalités. 

Nous arrivons maintenant aux signes moteurs, plus précisément 4 
’hemiplégie gauche : la face et les membres de ce cété sont touchés 
totalement. 

L’examen physique ne nous permet pas de définir s’il s’agit d’une 
paralysie faciale de type périphérique ou centrale. La ptose palpébrale 
et ’état comateux du patient ont sans doute rendu cette différenciation 
impossible. De toute facon Je noyau du facial et les faisceaux cortico- 
bulbaires se situent tous deux dans le tronc cérébral. 

L’atteinte des membres peut difficilement s’expliquer par une lésion 
corticale ou sous-corticale, 4 moins d’étre trés étendue, car 4 ce niveau les 
faisceaux des membres supérieur et inférieur sont assez distants l’un de 
Pavtre. En descendant vers Ia moelle, cependant, ils se rejoignent 
progressivement et au niveau du tronc cérébral, ils sont 4 ce point réunis, 
qu'une lésion, si petite soit-elle, infiltrante ou compressive, entrainera 
une hémiplégie complete. 

De plus, puisque nous ne pouvons expliquer l’ophtalmoplégie que 
par une atteinte du tronc cérébral, il nous faut situer la lésion actuelle 
du faisceau pyramidal, au niveau de ce méme tronc cérébral. 

La dysmétrie signe habituellement |’atteinte cérébelleuse, 4 moins 
qu’elle soit consécutive a |’abolition des sensibilités profondes : ce dont 
nous avons aucun indice. 

S’agit-il d’une lésion cérébelleuse franche ou d’une lésion des diverses 
voies motrices reliant le cervelet au reste du névraxe ? 


Une lésion intracérébelleuse ou extracérébelleuse de type prolifératif 


se devrait d’étre trés extensive pour comprimer le tronc cérébral au point 


(5) 
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de léser le noyau des nerfs oculaires, du vague, du trijumeau et du glosso- 
pharyngien et elle aurait trés probablement fait naitre de |’hypertension 
intracranienne. Nous optons donc pour une destruction des voies 
cérébelleuses, au niveau du tronc cérébral, ce qui, d’ailleurs, explique la 
concomitance des signes oculaires. 

Le pouls oscille entre 65 et 75 et la tension artérielle entre 110 et 85: 
arguments en faveur de |’absence d’hypertension intracranienne. 


X 


Nous avions attribué au début la somnolence A une atteinte de 


hypothalamus ou de la substance réticulée. L’isothermie infirme la 
notion d’une lésion hypothalamique et favorise un désordre de la 
substance réticulée. 

Pour toutes les raisons énumérées, nous suggérons que la lésion 
siégeait au tronc cérébral. La Jenteur de |’évolution rend moins vrai- 
semblable l’idée d’un processus vasculaire obstructif. II faut alors 
penser 4 un processus envahissant ou détruisant le tronc cérébral, c’est- 
a-dire surtout a une lésion ou a une prolifération tumorale. 

Cette masse tumorale, 4 notre avis, se serait développée dans la 
substance méme du tronc cérébral : en dehors, elle aurait bloqué Ia circu- 
lation du liquide céphalo-rachidien et occasionné les symptémes qu’on 
connaift. Se faisant 4 l’intérieur du tronc cérébral, elle aura détruit les 
centres vitaux avant d’atteindre un volume suffisant pour provoquer de 
hypertension intracranienne. 

Le liquide céphalo-rachidien est normal. Ceci se comprend ; 
Pabsence d’hypertension intracrdnienne, |’évolution rapide s’il s’agit 
d’un processus tumoral développé aux dépens de Ia substance intra- 
cérébrale empéchent |’apparition d’une protéinorachie élevée. L’électro- 
encéphalogramme est normal car la tumeur est trop profondément située 
pour comprimer la zone corticale et donner lieu 4 des anomalies électriques. 

La radiologie est négative. Les signes radiologiques d’une tumeur 
cérébrale se résument : (1) aux signes d’hypertension intracranienne, 
c’est-a-dire a l’érosion d’une partie de la selle turcique, (2) aux calcifica- 
tions intratumorales et (3) au déplacement de la glande pinéale lorsque 
celle-ci est radio-opaque, c’est-a-dire calcifiée. 

Si nous acceptons: (1) que le néoplasme n’a_ pas occasionneé 
d’hypertension intracranienne, (2) que les tumeurs cérébrales 4 évolution 
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aussi rapide ne se calcifient pas et (3) que la pinéale de ce patient de 42 
ans n’était pas calcifiée, nous comprenons la négativité de ces examens. 

De quelle variété de tumeur s’agit-il? Tumeur probablement 
primitive, certainement maligne et possiblement un glioblastome. Le 
glioblastome est en effet une tumeur infiltrante assez fréquente et trés 
maligne. 

II siége cependant moins souvent au tronc cérébral qu’ailleurs et 
évolue rarement d’une facon aussi bizarre. Mais on rencontre rarement 
un cultivateur qui pour toute boisson se paie le champagne ! 


Figure 1. — Aspect macroscopique de la tranche de section passant & travers 
le tronc cérébral. 


Diagnostic clinique : 
Lésion du tronc cérébral. 
Pathologie vasculaire ou tumorale? 


Diagnostic du docteur Grondin : 


Glioblastome du tronc cérébral. 


Docteur Bonenfant : 


L’autopsie a été pratiquée six heures aprés la mort. A I’examen 


des viscéres, tant thoraciques qu’abdominaux, nous n’avons remarqué 
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Figure 2. — Foyers de nécrose entourés de cellules 4 disposition palissadique. 


Figure 3. — Prolifération endothéliale des capillaires intratumoraux. 
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rien de particulier 4 signaler. La Jésion pathologique était essentielle- 
ment limitée au cerveau et au tronc cérébral. 
Le cerveau était sensiblement augmenté de poids (1725 g) et les 


pédoncules cérébraux et la portion droite de la protubérance était tumé- 


fiée (figure 1). A la coupe, on note que les pédoncules cérébraux sont 
complétement détruits par un processus néoplasique, blanchatre, parsemé 
de foyers hémorragiques ; Ia tumeur envahit la protubérance et partiel- 
lement le bulbe. L’hémisphére cérébral droit est également infiltré et le 
processus tumoral, 4 cet endroit, constitue une masse 4 limites floues, 
de 5 X6cm, intéressant la capsule externe, le globus pallidus et une partie 
de la capsule interne. Le ventricule droit est comprimé. 

A l’examen microscopique, il s’agit d’un néoplasme trés cellulaire 
constitué d’éléments polymorphes, souvent allongés, avec un noyau 
tantot fusiforme, tantédt globuleux, hyperchromatique et polylobé. Le 
néoplasme est parsemé de foyers nécrotiques, les cellules tumorales 
prenant une disposition palissadique a la périphérie de ces foyers de neé- 
crose (figure 2). Les capillaires sont trés nombreux et présentent sou- 
vent une prolifération endothéliale (figure 3). 

L’aspect histologique de cette tumeur cérébrale correspond a celui 
d'un glioblastome (astrocytome, grade IV) des pédoncules cérébraux. 


Diagnostic anatomigue : 


Glioblastome des pédoncules cérébraux. 








HISTOIRE DE LA MEDECINE 


HARVEY CUSHING 
A L’HOTEL-DIEU DE QUEBEC, EN 1896* 


par 


Jean BEAUDOIN 


Harvey Cushing est considéré comme un des plus célébres neuro- 
chirurgiens de tous les temps. Félix Marti-Ibanez écrivait recemment: 
« Ambroise Paré imprégna la chirurgie d’humanisme, John Hunter 
apporta la science, Lord Lister Ia technique, et Harvey Cushing I’art. » 

En lisant la biographie de ce chirurgien célébre écrite par John D. 
Fulton, on apprend qu’en 1896 Harvey Cushing, aprés avoir terminé 
son internat, entreprend la visite de l’est du Canada. Son journal de 
voyage, connu sous le nom de Ready Shifters, nous permet de reconstituer 
ce que fut sa visite 4 Québec, et plus particuliérement a |’Hétel-Dieu. 

Harvey Cushing était né 4 Cleveland le 8 avril 1869, le benjamin 
d’une famille de dix enfants. Depuis 1835, son grand-pére Erastus et 
son pére Henry Kirke avaient été des praticiens actifs. Le jeune Harvey 
respectait donc une solide tradition familiale Iorsqu’en 1891 il s’inscrivit 
a la Faculté de médecine de Harvard. 

Les problémes des étudiants en médecine de cette période semblent 
avoir été identiques 4 ceux pour lesquels Ieurs successeurs cherchent une 


solution. D/’une part, son pére, dans des lettres énergiques, le met en 


* Conférence faite au diner mensuel du Club des Sans-Nom, a I’Hédtel-Dieu de 
Québec, en avril 1961. 
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garde contre les cartes, les mauvaises femmes et la boisson, et surtout, 
il désapprouve violemment le mariage étudiant, une tendance nouvelle 
en voie de se populariser. Cushing, dans plusieurs de ses lettres, s’apitoie 
sur les nombreuses difficultés financiéres et réclame des fonds plus subs- 
tantiels. Le 9 octobre 1894, il écrivait : « J’ai aujourd’hui acheté des 
livres 4 droite et A gauche, j’aurais souhaité qu’ils soient moins coiteux. 
J’ai di débourser pour La pratique de la médecine, d’Osler, prés de cing 
dollars Ia livre (ce volume célébre pesait quatre livres et sept onces). 

En 1895-1896, Cushing termine son internat au Massachussets 
General Hospital. Au cours de I’année, il semble avoir été préoccupé 
par le probléme de ses études postuniversitaires. II n’est pas pleinement 
satisfait des conditions qui prévalent dans son milieu et il se sent attiré 
vers une institution nouvelle, le Johns Hopkins, ov les chefs de file sont 
Osler, Halsted, Welch et Kelly. II prend contact avec Halsted, le chef 
de chirurgie, discute des conditions. Lorsqu’il quitte Ie vieil hédpital 
bostonnais, en juillet 1896, ses projets d’avenir demeurent incertains. 


Durant sa période de vacances, il entreprend, en aodit 1896, avec 
son frére Ned, des ccusins, Monsieur et Madame Edward Harvey, et 
leur fille Mélanie, une visite de la Nouvelle-Ecosse, de l’ile du Prince- 
Edouard et de la province de Québec. 


Au Canada, en 1896 c’est I’année ot Sir Wilfrid Laurier était devenu, 
au printemps, premier ministre. M&" Lafléche, a la suite de ce résultat, 
devait sirement étre d’accord avec une prophétie d’un certain Frére 
Olivarius que publiait le journal québécois L’Electeur dans son édition 
du 4 septembre. Ce frére nous dit Je quotidien d’alors avait prévu 
trois siécles antérieurement que 1896 serait faite de désolation, d’amer- 
tume et de trés peu d’événements heureux pour Je genre humain. Au 
cours de cette méme année, les Jésuites, sans aucune opposition, fondent 
le collége Loyola. Les temps ont changé ! 


Cushing arrive 4 Québec, le 13 aout, et s’enregistre au Chateau- 
Frontenac. Les autorités de I’hétel ont retrouvé l’enregistrement et 


nous ont gracieusement permis de le consulter. Sa premiére impression 
de la ville semble avoir été excellente : « Et finalement A n’étre jamais 
oubliée, Québec Ia romantique est devant nous. Chaque fenétre de ses 
edifices se refléte dans I’or du soleil couchant et un croissant de lune 
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moelleux est suspendu dans le bleu foncé au-dessus du promontoire de la 
citadelle, le plus beau paysage que j’ai jamais vu. Nous étions silen- 
cieux et n’avions rien 4 dire.» On est a cent lieues de Ia sécheresse des 
protocoles chirurgicaux ! 

Nous ne savons pas a quoi fut employée la journée du 14 aoit. 
Le 15, Cushing et ses amis quittent le Chateau, peu de temps aprés 
diner, passent devant la basilique, puis devant |’Hétel-de-ville que vient 
a peine de terminer |’administration de Son Honneur le maire Parent 
et arrivent 4 l’Hétel-Dieu. En 1892, I’hépital avait été transformé et 
agrandi par |’addition de ce qui était connu sous le nom de I’aile d’ Ai- 
guillon. Un personnel de quatre-vingts religieuses se dévouait au soin 
de deux cents malades. Nous avons reconstitué, d’aprés les registres, 
les statistiques du mois d’aoit 1896. 


Aoit 1896 


Présents : 95 
Admis: 68 
Libérés: 75 
Décédés: 4 


Movenne de jours d’bospitalisation : 17 


Les morts du mois étaient Mesdames Inegel, Delisle, St-Pierre 
et Pageau. La cause de leur décés n’est pas inscrite au registre et le 
bureau médical du temps devait étre trés tolérant : les pathologistes 
n’avaient pas encore fait leur apparition ! 

En entrant a l’hépital par la porte principale ouvrant sur la cote 
de Palais, Cushing a pu croiser Agnés Latham, Théophile Tremblay 
et Jean Cloutier qui quittaient I’hépital précisément ce jour-la. Dans 
un des petits parloirs, prés de l’entrée, Joseph Marcoux et Alfred Labord 
attendaient qu’on les edmette dans |’hépital : trois départs et deux 
admissions — I’assurance hospitalisation a inversé bien des rapports 
entre les mouvements des hospitalisés. 

Cushing ne parle pas des médecins qu’il a pu rencontrer. Aout 
était la période traditionnelle des vacances et il est fort possible que le 
personnel médical ait été, 4 ce moment-la, trés réduit. Sur le tableau 


placé a l’entrée de I’hdpital, il put cependant lire que les docteurs Edwin 
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Turcot, Arthur Vallée et Delphis Brochu étaient les membres du Service 
de médecine, que Jes docteurs Michel Ahern, Charles-Eusébe Lemieux 
et Albert Marois formaient |’équipe chirurgicale et que les docteurs 
L.-J.-A. Simard et Patrick Coote dirigeaient les spécialités. 

Dans son journal, Cushing fait les remarques suivantes au sujet 
de l’Hétel-Dieu : « La communauté prend soin des maladies curables. 
Les autres organismes s’occupent des incurables, des infirmes, etc. Une 
trés vieille communauté : un an de probation, un an de voile blanc, suivis 
des voeux perpétuels et du voile noir. Nous arrivons, le jour d’une féte 
spéciale, l’Annonciation de la Vierge (une erreur de Cushing, il s’agissait 
évidemment de |’Assomption de la Vierge). Les sceurs nous ont donné 
un coin tranquille ot nous avons vu la procession qui n’a pas manqué de 
nous €mouvoir jusqu’aux larmes. » 


Cette procession est une vieille tradition qu’on retrouve dans le 
cérémonial de l’ordre des Augustines. «Le 15 aoit, l’Assomption de la 
Vierge, nous faisons une procession générale ot |’on chante |’Exaudiat 
aprés les litanies et a Ia fin une oraison pour le Roi et pour |’Etat suivant 
une Iouable coutume de France. » 


La procession partait de Ia chapelle pour s’avancer dans le cloftre, 
le long des corridors fleuris pour Ja circonstance. On pénétrait dans 
’hépital par une porte située a l’entrée du pavillon d’Aiguillon. Le 
défilé s’engageait ensuite dans le corridor de la chirurgie. La salle d’opé- 
ration du temps, transformée plus tard en salle de clinique, présentait 
l’aspect suivant : « Le plafond était vitré au complet car Ja Jumiére du 
jour était la premiére condition exigée pour la situation d’une salle de 
chirurgie. A mesure que le soleil avangait, les chirurgiens étaient éblouis 
et il fallait déménager la table. L’amphithéatre était en bois et les 
degrés cloisonnés tout autour. La table d’opération était de bois avec 
drainage et coussins recouverts de toile cirée. Une grille 4 travers 
laquelle on faisait le service, s¢parait la pharmacie de la salle d’opéra- 
tion.» (Sceur Sainte-Cécile, 0.s.a.) 

Le défilé s’arrétait 4 la pharmacie pour chanter un cantique, puis 
repartait pour passer devant le vestiaire des médecins, le bureau de la 
premiére hospitaliére et pénétrer dans la salle du Sacré-Cceur, salle de 


chirurgie des hommes contenant vingt-six lits. De 1a, on visitait Ja 
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salle Saint-Michel, salle de médecine des hommes construite paralléle- 
ment a I’hépital actuel. On regagnait le deuxiéme étage pour, d’abord, 
passer dans le corridor de |’étage Saint-Bonaventure réservé aux malades 
privés, et, finalement, pénétrer dans la salle du Précieux-Sang, salle de 
chirurgie des femmes. Le défilé se terminait ensuite par une visite de la 
salle Sainte-Anne, salle de médecine des femmes. On ne se rendait 
habituellement pas a |’étage Sainte-Héléne, de méme qu’aux salles 
Saint-Joseph et Sainte-Marie qui servaient surtout aux convalescents. 

Cushing donne la description suivante de cette procession : « Le 
long des corridors, défilent en chantant plus de 70 religieuses, Mére 
Supérieure porte la croix, les probanistes en noir avec des bonnets, les 
voiles blancs pvis les voiles noirs. Elles avancent lentement allant dans 
chaque salle oi une chapelle a été préparée et ot des chandelles ont été 
allumées. Elles s’agenouillent, chantent et passent en lente procession, 
un peu comme dans un spectacle, la plupart trés jeunes, plusieurs avec 
de trés jolis visages. Pour une raison ou pour une autre, ce fut un 
spectacle trés triste pour moi, bien que j’imagine que leurs vies soient 
trés utiles comparées a d’autres. » 

II termine ses observations sur |’hépital en disant : « Les sceurs 
partagent leur temps entre sept heures de méditation et de priére et le 
soin des malades. Les novices s’initient au soin des malades exclusive- 
ment par la pratique, il n’y a pas d’enseignement théorique. » Le 7 
janvier 1904, cette Iacune était comblée alors que le docteur Ahern 
inaugurait le cours d’infirmiéres. 

De retour au Chateau-Frontenac, Cushing recevait une lettre de 
Halsted, du Johns Hopkins, qui se lisait comme suit : « Cher D™ Cushing, 
je viens de recevoir votre lettre et je suis étonné de voir que vous ne 
considérez pas comme une chose faite votre engagement au Johns 
Hopkins. Vous obtiendrez sirement un poste, je m’en suis occupé 
personnellement avant mon départ. Une chambre dans I’hépital sera 
aménagée pour vous et nous vous attendons, le 1 octobre. » 

Aprés une journée bien remplie, on peut par la suite imaginer que 
Cushing et ses amis se sont dirigés vers un bon restaurant francais dont 


ils ont gardé un excellent souvenir, comme tous les touristes américains 
hier et d’aujourd’hui. 








REVUE GENERALE 


LA GLANDE THYROIDE 


I. Métabolisme et modes d’exploration 
par 


Jean-Marie LOISELLE,! Maurice BELANGER? et Marcel-J. POULIOT * 


Ce serait sortir des cadres du présent travail et surtout faire preuve 
d’une témérité inqualifiable que de faine l’analyse des études publiées 
jusqu’A maintenant sur le métabolisme de la thyroide et sur les facons 
en clinique d’explorer sa physiologie. 

Tout au plus, nous contenterons-nous, dans cette premiére partie, de 
systématiser quelques-unes des notions récentes concernant la biochimie 
de l’iode et des iodothyronines, puis d’y étudier concurremment les 
méthodes d’investigation les plus utilisées en clinique. 


BIOCHIMIE DE L’IODE ET DES IODOTHYRONINES 


La glande thyroide (du grec thuréo, bouclier, et eidos, forme) qui repré- 
sente en poids 0,02 pour cent du poids corporel est le principal réservoir 


diode de l’organisme. 


1. Assistant au département de biochimie, Faculté de médecine, université Laval. 
2. Chef du Service de biochimie, Hétel-Dieu Saint-Vallier, Chicoutimi, P.Q. 


P.O 3. Résident dans Ie Service de biochimie, Hétel-Dieu Saint-Vallier, Chicoutimi, 
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La substance colloide emmagasinée dans ses acinis est avant tout 
constituée d’hormones iodées dont la libération est fonction d’un méca- 
nisme enzymatique fort complexe mais partiellement élucidé. En effet, 
depuis dix ans, grace a l’emploi du radioiode, I131, des méthodes radio- 
chromatographiques et radioélectrophorétiques, nos connaissances rela- 
tives 4 ce mécanisme comme 4a tous ceux des autres qui précédent ou le 
suivent ont évolué avec une rapidité phénoménale. 

Nous devons a plusieurs auteurs mais plus particuliérement 4 Roche 
et al. (70 a 91), a Pitts-Rivers (64), de méme qu’a Taurog et Chaikoff 
(106, 107, 108 et 115) la réponse, par exemple, aux problémes si obscurs 
du transport, de l’activité et des différentes phases du métabolisme de 
liode et de ses dérivés hormonaux. 

Chacune de ces notions, lorsqu’elle est bien exploitée, peut étre a 
la base d’un mode d’exploration. Considérée sous cet angle pratique, la 
biochimie de Ja glande thyroide doit donc étre divisée en trois parties 
chronologiquement distinctes: Ia phase préthyroidienne, la phase 
thyroidienne et Ia phase postthyroidienne du métabolisme. 


1. Phase préthyroidienne : 

Immédiatement aprés avoir franchi la ou les barriéres physiologiques 
de l’organisrre, peau (104), alvéole pulmonaire (93) ou muqueuse intes- 
tinale, l’iode, sous forme d’iodure (iode réduit), circule dans le sang soit 
a l’état libre soit combiné aux albumines du plasma. 

Rapidement, certaines molécules libres diffusent dans les globules 
rouges ou elles peuvent atteindre des concentrations relativement élevées, 
tandis que certaines autres passent dans les espaces interstitiels et s’y 
accumulent jusqu’A ce que leur concentration soit en équilibre avec celle 
de l’iode plasmatique (10). 

Dés lors, ’iode réduit, peut étre soit fixé par les tissus soit éliminé 
par lerein. Plusieurs tissus peuvent ainsi fixer |’iode sous forme d’iodure. 
Les glandes salivaire, gastrique et mammaire sont en effet capables de 
concentrer I’iode A un taux fort imposant. II reste cependant que le seul 
tissu ot l’iode puisse étre concentré de facon sélective est le tissu thyroi- 
dien. 

Vingt-quatre heures aprés I’ingestion de radioiode (I!3!), 20 4 30 pour 


cent de l’isotope se retrouve dans la glande thyroide ot A |’état normal 
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les iodures peuvent atteindre des concentrations 25 fois plus élevées que 
celle du plasma. 

La thyroide peut a l’état physiologique épurer le plasma de son itode 
a raison de 20 pour cent par heure, soit sept fois plus rapidement que le 
rein. Cependant, le mécanisme rénal d’épuration plasmatique est 
étroitement subordonné a celui de Ia glande thyroide. II est d’autant 
plus efficace que le mécanisme thyroidien est déficient. 


2. Phase thyroidienne : 


Le processus par lequel les iodures s’introduisent dans la cellule 
thyroidienne est encore 4 peu prés inconnu. Tout au plus peut-on 
affirmer qu’il est sous le contréle de l’hormone thyréotrope. 

II s’agit ou bien d’un mécanisme de diffusion simple régi par une 
sorte de loi d’action de masse, ou bien d’un mécanisme vraiment actif 
et biologiquement commande. 

Dans le premier cas, le processus serait surtout fonction des concen- 
trations en iodures plasmatique et cellulaire. Grace 4 un phénoméne 
d’adsorption par mode électrostatique, les iodures cellulaires, sit6t aprés 
leur entrée dans la cellule, se fixeraient 4 la surface des molécules de 
thyroglobuline. Leur concentration dans la cellule se maintenant ainsi 
a un taux inférieur 4 celui du plasma, il y aurait appel constant de |’halo- 
gene a partir du milieu plasmatique. Dans le second cas, les iodures du 
plasma seraient introduits dans la cellule par mode enzymatique. IIs y 
seraient emmagasinés 4 un taux trés élevé et dans certains états patho- 
logiques de beaucoup supérieur a celui du plasma (34). 

Aprés leur captation et leur fixation par la cellule thyroidienne, les 
iodures sont ensuite transformés en une forme active (9) par un simple 
processus d’oxydation qui, selon Alexander (60), serait catalysé par une 
peroxydase. 


2 1- + H2O2 + 2H+ OS 2 H202 + [2 (forme active) 


Puis vient l’organification de l’iode. La tyrosine, acide aminé non 
essentiel, est un constituant de la thyroglobuline présente dans la colloide 


thyroidienne. In vitro, cet acide aminé a une affinité marquée pour 


liode libre. Cependant, selon certains auteurs, dont Kirkwood (39), 
le processus serait précipité in vivo par l’action enzymatique de la tyro- 
sine iodinase. 
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L’halogénation de la tyrosine se fait par une simple réaction de 


substitution. Seuls les carbones 3 et 5 de cette molécule peuvent fixer 
Piode. II semble que le radical phénolique (OH) du noyau benzénique 
joue un role d’orientation dans ce processus de fixation qui se développe 
normalement par étapes successives. II y a d’abord formation de mo- 
noiodotyrosine (MIT) puis de diiodotyrosine (DIT) (figure 1). Histo- 
logiquement, ces phénoménes paraissent se produire a la surface des 


l, + Ho cr gH-cO0H 0X roe rcoot + HI 
NH, NH2 


Tyrosine 3-Monoiodotyrosine (MIT ) 


I, + woo gh-cook NoK ok g-coo + HI 
NH, NH, 


‘ | 
3-Monoiodotyrosine ( MIT ) 3,5-Diiodotyrosine ( DIT ) 
Figure 1. 


! 1 1 
— Ls 
2 Wo< Pole CH-COOH = —> — HO oq CH,-CH-COOH + CH,-CH-COOH 
\ ' 
‘ NH, NH, NH, 


3,5-Diiodotyrosine (DIT ) 3,5,3,5'- Tetraiodothyronine (T, ) Alanine 
( Thyroxine) 


Figure 2. 


vésicules thyroidiennes. Cette synthése a lieu au sein méme de la thyro- 
globuline a laquelle les tyrosines et monoiodotyrosines restent liées. 

A la suite du couplage oxydatif de deux molécules de diiodotyrosine, 
les thyronines prennent naissance. Ainsi, deux molécules de diiodo- 
tyrosine s’unissent pour former la thyroxine (T4) et libérer une molécule 
d’alanine (figure 2). 

Cette formation des iodothyronines dans la thyroglobuline ne se 
fait pas au hasard mais d’aprés des arrangements structuraux qui pa- 
raissent bien spécifiques. C’est ainsi que in vitro |’ioduration d’une quel- 
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conque protéine, quoique riche en tyrosine, ne conduit pas nécessaire- 
ment a la synthése de la thyroxine. Par contre, l’halogénation de la 
caséine en présence d’iode sera suivie d’une production abondante de 
tétraiodothyronine ou de thyroxine. 

Outre la thyroxine, le tissu thyroidien peut faire la synthése d’une 
seconde hormone, la triiodothyronine (T3). Celle-ci est formée (figure 3) 


HoX chest c00r + Ho >-ctegi-cook 
NH, 


NH, 


3,5-Diiodotyrosine ( DIT ) 
See 


ia 


| | 
KOK 0X ot gcoon 
NH, 


3,5,3'-Triiodothyronine ( T, ) 
| | 
eK eX prong coon ons 
i] 
NH, 


Thyroxine ( T,) 
Figure 3. 


3-Monoiodotyrosine ( MIT) 


soit par la condensation d’une molécule de diiodotyrosine (DIT) avec 
une molécule de monoiodotyrosine (MIT) soit par la déhalogénation 
dune molecule de thyroxine /44). 

La mise en évidence de cette seconde hormone triiodée dans la 
thyroglobuline revient 4 Roche et Michel (83). Vers la méme époque, 
Gross et Pitts-Rivers identifient la triiodothyronine dans le plasma (64). 
Par la suite, Roche et ses collégues (82) isolent, 4 partir de filtrats thy- 
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roidiens, un isomére de T3, la 3:3’; 5’ triiodothyronine (T’3) et un analogue 
de T4, la 3:3’: diiodothyronine (T2) (82). Ces auteurs ont pu démontrer 
que ces deux derniéres hormones étaient des constituants normaux de la 
molécule de thyroglobuline et que, tout comme les molécules décrites 
plus haut, ces composés chimiques prenaient aussi enzymatiquement 


wo<X_>cri-gr-coos + wo-Xrom-gH-co0m 
NH, 


NH, 


3-Manoiodotyrosine (MIT) 3-Monoiodotyrosine (MIT ) 


bus, eal 


| | 
mK 0X yrore-gi-co0r 
| 
NH, 


3,3'-Diiodothyronine ( T, ) 


ie 


| l 
HO-K »-O-*K »-CH,-CH-COOH  - i 
| 
, NH, 


3,5,3'- Triiodothyronine (T, ) 


Figure 4. 


naissance A partir de phénoméne de couplage oxydatif ou de déhalo- 
génation (87) (figure 4). 

Les thyronines li¢es A la molécule de thyroglobuline sont gardées 
en réserve dans les vésicules sous forme de colloide. Ultérieurement et 
suivant les besoins de l’organisme, Ies hormones sont détachées de la 
thyroglobuline et passent directement dans la circulation. Pour ce faire, 





Octobre 1961 LavaL MEDICAL 371 


action de Ia thyréostimuline hypophysaire (TSH) est nécessaire. Elle 
controle l’action enzymatique de la cathepsine sur Ia molécule protéido- 
hormonale. 

En réalité, il semble que ce processus protéolytique soit le résultat 
d’activités enzymatiques multiples (45). La libération des molécules 
hormonales s’accompagne généralement d’une mise en liberté de certaines 
iodotyrosines. Cependant, ces derniéres ne pénétrent pas dans le 
courant sanguin, Elles sont rapidement déhalogénées in situ par l’action 
d’une déhalogénase (86) et les deux composantes réutilisées par le tissu 
glandulaire pour la synthése de nouveaux précurseuts. 


3. Phase postthyroidienne : 


Transport plasmatique. Parvenuves dans la circulation sanguine, les 
thyronines se lient aux protéines et circulent sous cette forme dans le 
plasma. L’étude qualitative et quantitative des protéines iodées du 
plasma nous révéle que dix 4 vingt pour cent de ces protéines ne trans- 
portent que de I’iode tandis que 85 pour cent transportent de la thy- 
roxine (4), 

La triiodothyronine de méme que la diiodothyronine s’y trouvent 
également transportées mais d’une facon inconstante et en faible quantité 
(64, 81 et 98). 

Roche a pu isoler dans le sérum de rats seulement certains cata- 
bolites acétylés et pyruviques de la tétraiodothyronine et de la triiodo- 
thyronine ainsi que leurs dérivés sulfo-conjugués et glucurono-conjugués 


(72, 73, 76 et 84). 


L’analyse chromatographique des protéines auxquelles sont liées les 


thyronines a démontré que ces protéines (T.B.P.*) sont constituées de 
trois fractions distinctes : la fraction a-globuline (T.B.G.**), Ja fraction 
préalbumine (T.B.P.A.***) et la fraction albumine. 


L’affinité des hormones thyroidiennes en regard de ces trois fractions 
protéiques varie singuliérement. Ainsi, la tétraiodothyronine posséde 
une affinité marquée pour la T.B.G. et elle s’y lie fortement. Au con- 
traire, la ditodothyronine et la triiodothyronine ont une affinité moindre 

* T.B.P. Thyronine binding protein. 


+? TB G. Thyronine binding globulin. 
*** T.B.P.A. = Thyronine binding pre-albumin. 


(6) 
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pour la T.B.G. et s’y unissent faiblement. Quant a la T.N.P.A., elle ne 
peut que fixer Ja tétraiodothyronine mais aprés saturation complete de la 
T.B.G. par cette méme hormone. Pour leur part, les albumines peuvent 
transporter non seulement la tétraiodothyronine mais également la 
triiodothyronine et jouent un réle secondaire dans le transport de ces deux 
hormones (3 et 97). 

Tous ces processus d’interaction affinitaire entre les protéines 
(T.B. P.) et les thyronines sont réversibles. La distribution des hormones 
au niveau de Ja cellule devient alors chose possible. 

La concentration des hormones libres au niveau des cellules est donc 
fonction des mécanismes contrdélant les capacités de liaison qui existent 
entre ces hormones et Jeur véhicule de méme qu’entre ces hormones et les 
surfaces cellulaires (32 et 69). Elle est aussi fonction du nombre de vehi- 
cules disponibles dans le plasma (concentration plasmatique des protéines 
dutype «T.B.P.») et a priori du taux de leur production par la glande 
thyroide. 

Ainsi, au cours de la grossesse il y aura une augmentation considérable 
des protéines plasmatiques du type T.B.P. par stimulation cestrogénique. 
Cette augmentation aménera secondairement une diminution du taux 
de Ia thyroxine libre et consécutivement une stimulation hypophysaire 
accrue (T.S.H.) avec surproduction d’hormones thyroidiennes capables 
de répondre aux exigences de Ja physiologie. En fait, au cours de la 
grossesse comme aprés |’administration d’cestrogénes, le dosage de la 
T.B. P. ou plus exactement de I’iode protéique du sérum (P. B. I.) conduira 
inévitablement a des valeurs supérieures a la normalité (15, 16, 17 et 19) 
sans pour autant donner lieu 4 un syndrome clinique d’hyperthyroidie. 
Par contre, lors de l’administration d’androgénes, le phénoméne inverse 
peut étre observé (19, 21, 22 et 38). 


Par ailleurs, certaines maladies du foie (hépatite, cirrhose) peuvent 


provoquer une augmentation de la capacité de liaison de la T.B.P. pour 


les thyronines. Le taux de renouvellement des hormones iodées étant de 
ce fait ralenti, il s’ensuivra une élévation de |’iode protéique du sérum 
sans syndrome clinique d’hyperthyroidie (118). 

Par contre, au cours du syndrome néphrotique caractérisé par de la 
protéinurie, il y aura perte substantielle d’hormones thyroidiennes par le 
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rein et, par suite, abaissement dans la concentration de l’iode protéique 
du sérum. Cependant les liaisons hormonoprotidiques étant plus facile- 
ment dissociables (23), le taux de renouvellement des hormones iodées 
deviendra suffisamment accéléré pour répondre au besoin de |’organisme 
et faire du patient un normothyroidien. Enfin, de nombreuses substances 
telles que les salicylates et les anticoagulants pourront également altérer 
les propriétés de la T.B.P. et produire une augmentation ou une diminu- 
tion de sa capacité de liaison. 

Activité comparée des diverses hormones iodées. L’utilisation péri- 
phérique des hormones iodées varie d’une hormone 4 |’autre. La thy- 
roxine disparait de la circulation sanguine 4 un rythme de dix pour cent 
par 24 heures. La 3:3:5’ triiodothyronine (T3) se comporte de Ia méme 
facon. Cependant, son isomére, la 3:5:3’ triiodothyronine (T3) disparait 
beaucoup plus rapidement soit au taux de 27 pour cent par 24 heures. 
La 3:3’ diiodothyronine (T2) est la plus rapidement utilisée, son taux de 
disparition étant environ 30 pour cent par 24 heures (71, 89, 90, 99 et 102). 


La thyroxine, longtemps considérée comme la seule hormone thyroi- 


dienne, posséde toutes les propriétés biologiques de |’extrait de Ia glande 
totale. Les critéres biologiques de comparaison sont I’accélération du 
métabolisme de base, Ia prévention du goitre, Ia diminution de la capta- 
tion des iodures radioactifs et l’accélération de la métamorphose du tétard. 

La 3:5:3’ L-triiodothyronine (T3) posséde toutes les propriétés de la 
thyroxine mais son activité générale est cing 4 dix fois plus intense que 
celle de la thyroxine. Son isomére (T’3) se révéle beaucoup moins actif 
puisqu’il n’atteint que Ie 1/9 de l’activité de Ia thyroxine et que le 
“/igge de celle de Ia triiodothyronine. De plus, elle a une action compé- 
titive sur la thyroxine puisqu’elle bloque son activité (43). 

Finalement, |’action de Ia 3:3’ diiodothyronine (T2) sur la méta- 
morphose du tétard et sur le tissu thyroidien est sensiblement la méme 
que celle reconnue a la thyroxine (54). 

Nous avons vu précédemment comment certains tissus (foie et rein) 
peuvent donner naissance 4 des dérivés acétiques et pyruviques. Ces 
composés recemment mis en évidence s’avérent donc Jes métabolites 
normaux des hormones thyroidiennes (72, 84 et 88). Leur étude présente 
un intérét particulier. Les analogues acétiques contrairement a Ia thy- 
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roxine possédent une certaines spécificité d’action car leur influence sur 
le métabolisme basal est peu marquée comparativement A leur action sur 
la métamorphose du tétard. 

De plus, la reponse métabolique de la thyroxine, lorsque comparée 4 
celle des métabolites acétiques, permet de croire que ces derniers, 4 cause 


de leur action plus rapide, représentent Ja forme active des iodothyronines 
(49, 55, 56, 67, 109, 110 et 112). Cette hypothése s’appuie sur le fait 
que la thyroxine de méme que Ia triiodothyronine sont incapables d’aug- 


menter in vitro la consommation d’oxygéne tissulaire avant un certain 
temps de latence (6, 27, 120, 121 et 123). Par contre, I’addition d’ana- 
logues acétiques 4 des coupes de reins isolés provoque immédiatement 
une accélération de la respiration cellulaire (111 et 112). 

Cependant, certains auteurs mettent en doute la véracité de cette 
hypothése (47, 48, 77 et 91). IIs croient plutét a l’activation photo- 
chimique des hormones thyroidiennes par oxydation de leur groupement 
phénolique avec transformation de ces substances en dérivés semi-quino- 
niques. D’aprés eux, cette derniére forme serait la forme active des 
iodothyronines. 

Le tableau I indique I’activité des diverses thyronines sur le méta- 
bolisme de base, la prévention du goitre, Ja diminution de la captation 
de l’iode radioactif et l’accélération de Ja métamorphose du tétard. 
Toutes ces activités exprimées en pourcentage sont comparées a I’activité 
de la thyroxine. 


TABLEAU I 


Activité de diverses thyronines sur le métabolisme de base, la prévention du goitre, la dimi- 
nution de la captation de l’iode radioactif et l’accélération de la métamorpbose du tétard. 








ACTION DIMINUTION METAMOR- 
Composfs lopf£s ANTI- DE LA PHOSE DU 
GOITRIGENE| CAPTATION TRTARD 





L-thyroxine 100% 100% 100% 
3:5:3’ L-triiodothyronine (T2) 500% 200-500% 500% 
3:3’:5’ L-triiodothyronine (T’3) 5% 5% _ 

3:3 diiodothyronine (T2) — — 100% 
3’:5:3’ triiodothyropyruvic acid (T3P) o — 100% 
Tétraiodothyropyruvic acid (T4P) = —_ 30% 
Triiodothyro-acetic-acid (T3A) 25-50% 2 400% 
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Mécanisme d’action des hormones iodées. Les iodothyronines aug- 
mentent l’utilisation de l’oxygéne tissulaire et produisent dans la cellule 
une libération de chaleur et d’énergie. Le mode d’action de la thyroxine 
dans ce processus ne semble pas spécifique ; il parait s’intégrer dans les 
mécanismes généraux qui président normalement aux activités meéta- 
boliques de l’organisme. Certains auteurs estiment que les effets des 
jodothyronines sont secondaires plutét que primaires (35). 

Barker a démontré que la thyroxine peut accroitre |’activité de nom- 
breux systémes enzymatiques notamment la cytochrome oxydase, 
l’arginase, la succinoxydase et la xanthine oxydase (7). 

L’action de |’hormone thyroidienne au niveau de Ia phosphorylation 
oxydative produit par découplement du systéme un accroissement de la 
consommation de I’oxygéne dans les tissus (41 et 101). 

Les thyronines agissent également sur le métabolisme des glucides, 
des protides et des lipides. Elles augmentent le taux d’absorption du 
glucose dans I’intestin, accélérent son utilisation cellulaire et favorisent 
la gluconéogénése, toutes 14 des actions métaboliques qui contribuent a 
augmenter les besoins de l’organisme en insuline. 

D’autre part, la thyroxine est essentielle 4 I’élaboration et a l’activite 
périphérique de I’hormone de croissance (20). Elle favorise 4 la fois 
l’anabolisme et Ie catabolisme des protéines, activant ainsi le taux de 
renouvellement protidique (12). Enfin, il semble y avoir une relation 
trés étroite entre les hormones de la thyroide et Ie cholestérol (2, 9, 33, 
49, 92 et 100) de méme qu’entre ces hormones et les B-lipo-protéines (37 
et 105). 

Cycle entéro-bépatique des iodothyronines. Aprés leur utilisation, les 
hormones thyroidiennes pénétrent dans le foie ow elles sont concentrées 
puis éliminées par la bile sous forme de sulfo-conjugués et de glucurono- 
conjugués (28, 106 et 107). 

Roche et ses collaborateurs ont particuliérement étudié chez le rat 
le réle du foie au cours du métabolisme des iodothyronines. IIs ont 
démontré que les hormones de Ia glande thyroide, fixées et concentrées 
par la cellule hépatique, peuvent subir trois genres de transformations : 


la déhalogénation, Ia dégradation de Ia chaine latérale puis, enfin, Ia sulfo- 


conjugaison et la glucurono-conjugaison. 
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En effet, le foie est capable de déhalogéner rapidement les thyronines 
(20). Par ce mécanisme, le foie joue probablement le réle d’un régula- 
teur des hormones circulantes. Les thyronines peuvent subir également 
la dégradation par désamination et décarboxylation oxydatives de leur 
chaine latérale, l’alanine, et donner naissance a des dérivés pyruviques et 
acétiques. Les dérivés pyruviques et plus récemment les dérivés acéti- 
ques (72) ont été mis en évidence tout particuliérement dans Ia bile de rat. 

Enfin, une partie des iodothyronines peut étre conjuguée au foie 4 
acide glucuronique ou 4 I’acide sulfurique (11, 56 et 70). 

Une fois dans la lumiére intestinale, ces glucurono-conjugués ou 
sulfo-conjugués peuvent étre soit réabsorbés intégralement (73 et 76), 
soit hydrolysés par la flore microbienne intestinale pour étre ensuite 
réabsorbés sous forme libre (74), soit enfin éliminés tels quels hors de 
l’organisme. 

Elimination rénale. La majeure partie des hormones thyroidiennes, 
a la suite de leur utilisation périphérique, subissent une déhalogénation 
au niveau du rein. L’iode libéré retourne alors au plasma soit pour étre 
capté de nouveau par la glande thyroide soit pour étre excrété sous 
forme libre par Ie rein (30 4 70 y/24 heures). Une fraction beaucoup plus 
faible d’hormones isodées est excrétée telle quelle par Ie rein (70, 72 et 
86). 

Le rein joue également un réle dynamique au cours du métabolisme 
méme de ces hormones. Tout comme le foie quoiqu’é un degré moindre, 
le rein peut étre le siége d’une glucurono-conjugaison a l’égard des iodo- 
thyronines (70). II peut aussi déhalogéner et concourir a Ia formation de 
triiodothyronine 4 partir de Ia thyroxine (42). Enfin, Ie rein peut faire 
subir 4 Ia chaine aliphatique des hormones iodées une désamination et 


une décarboxylation pour ensuite donner naissance & des dérivés pyruvi- 
ques et acétiques. D/ailleurs d’autres tissus, notamment les muscles 


(42) et les leucocytes (40), semblent posséder un pouvoir analogue. 


MoDEs D’EXPLORATION 


Les modes d’exploration de la fonction thyroidienne sont nombreux 
et chacun explore une phase particuliére du métabolisme de I’iode. 
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Voici, briévement résumés les principaux modes d’exploration uti- 
lisés en clinique. 


1. Phase préthyroidienne : 
a) Excrétion salivaire de l’iode!! ; 
b) Excrétion urinaire de l’iode!3!. 


. Phase thyroidienne : 
a) Captation de l’iode radioactif ; 
b) Epreuve de stimulation par la T.S.H. ; 
c) Epreuve de freinage par Ia triiodothyronine ; 
d) Epreuve de vidage des iodures par les thiocyanates. 


. Phase postthyroidienne : 
a) lode protéique du sérum (P.B.1.) ; 
b) Radioiode protéique du sérum (P.B.I.!3!) ; 
c) Iode protéique du sérum soluble dans le butanol. (B.E.1.). 


. Phase périphérique : 
a) Métabolisme basal ; 
b) Demi-vie des hormones thyroidiennes ; 
c) Fixation de la triiodothyronine par les globules rouges in vitro ; 
d) Fixation de la triiodothyronine par les éponges de résine ; 
e) Enregistrement du réflexe achiléen. 


Excrétion salivaire de l’iode!3! : 


Nous avons vu précédemment que les glandes salivaires peuvent 
concentrer et sécréter les iodures 4 un rythme fort imposant. La mesure 
de l’iode!3! dans les glandes salivaires devient donc une facon d’apprécier 
indirectement la fonction thyroidienne (113). Cependant selon certains 
auteurs, ce mode de faire n’est valable surtout que dans les états d’hypo- 


thyroidie (57). 


Excrétion urinaire de l’iode! 3! ; 


La mesure de l’élimination des iodures (I!3!) par le rein peut aussi 
servir indirectement A évaluer Ja fonction thyroidienne. En fait au 


iA 


cours des états hypothyroidiens, |’élimination des iodures par le rein est 
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augmentée considérablement, au contraire, au cours de l’hypothyroidie, 
elle diminue de facgon significative (116). 

Cependant, le taux d’épuration plasmatique des iodures par le rein 
n’étant pas constant méme chez les sujets normaux, les résultats demeu- 


rent difficiles 4 interpréter. 


Captation de l’iode!31 par la thyroide : 


Cette épreuve qui mesure |’affinité du radioiode pour la thyroidie est 
Pune des plus couramment utilisées en clinique. II s’agit d’administrer 
au patient de l’iode radioactif sous forme d’iodures 4 des doses comprises 
entre dix et trente microcuries. La mesure de la captation thyroidienne 
de cet iode aprés différentes périodes de temps (deuxiéme, sixiéme, vingt- 
quatriéme heures) rend compte de |’état fonctionnel de Ia glande. Chez 
le sujet normal, le taux de captation se maintient entre 20 et 40 pour cent 
de la dose ingérée (24). 

Au cours de I’hyperthyroidie simple (thyréose, la captation de Il’iode 
est intense dés Ia deuxiéme heure, elle atteint un maximum rapidement 
soit vers la sixiéme heure et se fixe en plateau jusqu’a la vingt-quatriéme 
heure. Au cours de cette dysthyroidie, la captation dépasse générale- 
ment 50 pour cent de la dose ingérée encore aprés 24 heures (figure 5,A). 
Les sujets atteints de thyrotoxicose (Basedow), au début de la maladie 
ou aprés traitement, peuvent aussi présenter une courbe du type de celle 
obtenue au cours de I’hyperthyroidie simple. Cependant, dans les cas de 
thyrotoxicose avancés et non traités, ia fixation de l’iode peut s’élever 
rapidement, atteindre un maximum & la sixiéme heure et décroitre ensuite 
graduellement jusqu’a la vingt-quatriéme heure. Ce genre de courbe est 
typique du Basedow avancé et non traité. Elle a une valeur diagnostique 
incontestable (61) (figure 5,B). 

Enfin, chez l’hypothyroidien le pourcentage de fixation du radioiode 
ne dépasse guére 20 pour cent (figure 5,D). Sans doute, avant de pro- 
céder 4 cette épreuve, faut-il éliminer toutes les causes d’erreur dont tout 
particuliérement Ia contamination par des substances iodées ou par des 
antithyroidiens (25, 95 et 104). 


Epreuve'de stimulation par la T.S.H.: 


La} thyréostimuline hypophysaire posséde Ia propriété de stimuler 
la glande thyroide. Elle augmente le taux de fixation thyroidienne des 
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ijodures ainsi que le rythme de sécrétion des hormones thyroidiennes 
(18 et 59). Cependant, l’activité de la T.S.H. porte particuliérement 
sur la libération des iodothyronines a partir de Ja thyroglobuline favori- 
sant ainsi la mise en circulation d’une quantité importante d’hormones 
thyroidiennes. Le taux de sécrétion de l’hormone thyréotrope est 
lui-méme réglé par le taux des hormones circulantes et par |’hypo- 
thalamus (26). 
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Figure 5. — Courbes schématiques représentant la captation du radioiode au 
cours de quelques états dysthyroidiens. 


A la lumiére de ces notions, Querido et Stanbury (68) ont proposé 
comme mode d’exploration thyroidienne |’étude de la fixation du radioiode 
aprés administration de T.S.H. Cette derniére épreuve est indiquée 
lorsque Ia courbe de captation thyroidienne révéle un état d’hypo- 
thyroidie et que le contexte clinique laisse suspecter l’origine hypo- 
physaire de Ia maladie. 

L’absence d’élévation de la captation du radioiode aprés stimulation 
hypophysaire est caractéristique de l’insuffisance thyroidienne primaire. 
Au contraire dans l’euthyroidie de méme que dans l’hypothyroidie secon- 
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daire, |’épreuve est suivie d’une augmentation caractéristique de la 
captation du radioiode. 


Epreuve de freinage par la triiodothyronine : 


L’épreuve de freinage par la thyroxine ou mieux par la L-triiodo- 
thyronine a été proposée par de nombreux auteurs (13, 29, 36, 62, 63 et 
122). Ce mode d’exploration thyroidienne repose sur I’inhibition de la 
T.S.H. par la triiodothyronine ou Ja thyroxine donnée en injection durant 
une période de dix jours avant l’épreuve. Cette épreuve est utile pour 
différencier les hyperthyroidies compensatrices (thyréose) de Ia maladie 
de Basedow. Dans le premier cas, il est noté un abaissement marqué de 
la courbe de fixation du radioiode. Dans le second, la courbe demeure 
inchangée. 


Epreuve de vidage des iodures : 


Cette épreuve fait appel 4 la propriété qu’a le thiocyanate de potas- 
sium ou de sodium d’empécher la captation de |’iode par la cellule thy- 
roidienne et d’évider la glande de l’iode qui y est déja contenu. Le 
mécanisme par lequel le thiocyanate agit est encore totalement inconnu. 
Tout au plus sommes-nous assurés que le thiocyanate n’affecte en rien les 
étapes successives de la biosynthése hormonale a partir de l’organification 
de l’iode. 

Les mesures de captation du radioiode par la thyroide faites avant 
et aprés administration de thiocyanate seront donc différentes selon que 
le rythme d’organification de l’iode sera plus ou moins rapide. 

Dans tous les cas ot |’étape d’organification est lente ou non existante 
effet du thiocyanate sera trés marqué mais il sera moins marqué dans les 
cas ou cette organification est normale ou trés rapide. 

Ce mode d’exploration est donc utile pour le diagnostic des goitres 
congénitaux ot |’étape d’organification est trés lente et quelquefois non 


existante. 


PB.1, PRAMAS, BELA: 


Les principales épreuves explorant la phase postthyroidienne du 
métabolisme, celles concernant le transport de l’iode dans le plasma, sont 
les dosages de l’iode protéique du sérum. Ces mesures peuvent etre 
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envisagées sous trois angles différents. Ou bien, elles comprennent 
ensemble des protéines iodées du sérum (P.B.I.), ou bien, elles ne se 
limitent qu’aux protéines iodées et radioactives obtenues aprés |’ingestion 
de radioiode (P.B. 1.131), ou bien, elles ne concernent que la tyroxine et 
la triiodothyronine sériques (B.E.1.). 

Le P.B.I., qu’un des auteurs (51) a déja discuté dans une récente 
publication, renseigne admirablement bien sur la concentration plasma- 
tique des hormones élaborées par Ia thyroide puisque 95 pour cent de 
liode protéique ainsi mesuré représente la thyroxine, tandis que cing 
pour cent environ représente la triiodothyronine et quelques tyrosines 
iodées du type monotyrosine et diiodotyrosine. 

Le taux normal chez |’adulte est de quatre 4 huit Y par 100 ml de 
sérum. II s’éléve dans l’hyperthyroidie, la thyroidite subaigué et parfois 
dans des néoplasmes trés différenciés ; au contraire, il s’abaisse dans 
’hypothyroidie, Ia thyroidite chronique et dans certains néoplasmes. 
Par ailleurs, pour des raisons que nous avons déja discutées plus haut, il 
s’éléve au cours de la grossesse, de méme qu’au début de certaines hépati- 
tes infectieuses. Par contre, il s’abaisse dans la plupart des néphropathies. 


II est intéressant de noter que |’extrait de thyroide et la thyroxine 
n’entrainent qu’une légére élévation du P. B. I. chez les individus normaux, 
mais entrainent une élévation considérable chez les grands hypothyroi- 
diens. De plus, fait étonnant, Ia triiodothyronine abaisse le P.B.I. 
comme le font les agents antithyroidiens 4 Ia seule exception de |’iodo- 
thirouracil qui, par suite de sa forte teneur en iode, produit une fausse 
élévation. 

Enfin, par suite de sa fixation non spécifique sur les protéines plas- 
matiques, l’iode, qu’il soit inorganique ou organique, qu’il provienne de 
médicaments, d’aliments ou d’agents opacifiants, produit également une 


fausse élévation du P.B.I. Cependant, lorsque l’agent iodé contaminant 


est de caractére inorganique, la difficulté peut étre surmontée en prati- 
quant l’analyse des hormones iodées du sérum aprés les y avoir extraites 
au moyen du butanol : c’est le B. E. I. introduit par Man en 1951 (52). 
En général, Je taux de l’iode soluble dans Ie butanol n’est en moyenne 
que de 0,6 Y pour cent plus bas que celui de l’iode protéique du sérum 
puisqu’il ne représente que Ja thyroxine et la triiodothyronine (52 et 53). 
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Enfin, la vitesse de sécrétion des hormones thyroidiennes peut étre 
étudiée au moyen du radioiode (94, 96 et 104). La méthode, connue sous 
l’appellation « P. B. 1.131 », consiste a faire ingérer au patient du radioiode, 
puis, quelques jours plus tard, 4 mesurer la radioactivité existante, soit 
dans son sérum total soit dans les protéines sériques aprés précipi- 


tation. 


Métabolisme basal : 

Le métabolisme basal est une des premiéres épreuves utilisées pour 
évaluer Ia fonction thyroidienne et demeure utile encore aujourd’hui 
dans tous les cas ot Ja contamination du patient par les agents iodés ou 
mercuriels reste inévitable. 


Demi-vie des hormones thyroidiennes : 


L’étude de la dégradation des hormones thyroidiennes est un procédé 
d’exploration thyroidienne qui permet d’étudier Ia destinée des iodo- 
thyronines dans I’organisme. II s’agit d’injecter au patient de la thy- 
roxine marquée et de noter par la suite 4 quel moment elle disparait de 
la circulation sanguine (14). 

La demi-vie de la thyroxine radioactive est d’environ sept jours chez 
le sujet normal (117). Celle-ci est diminuée chez les hyperthyroidiens 
et augmentée chez les hypothyroidiens. 

Ce mode d’exploration a |’avantage de révéler le degré des varia- 
tions d’utilisation hormonale. 


Fixation de la triiodothyronine marquée par les globules rouges (« in 
vitro»): 

Ce mode d’exploration thyroidienne, d’abord préconisé par Ha- 
molsky (30), a suscité des publications nombreuses et récentes (1, 8, 31, 
69 et 119). 

Le principe de cette épreuve est basé sur le fait que la thyroxine, de 
préférence 4 la triiodothyronine, se combine a la T.B.G. du plasma, que 


la triiodothyronine ne s’y fixe que sila T.B.G. plasmatique est disponible, 


et qu’une fois fixée, elle peut y étre délogée en présence d’un apport nou- 
veau de thyroxine. Dans ce dernier cas, la triiodothyronine se fixe a la 


surface des éléments cellulaires. 
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Si, donc, au sang total du patient, nous ajoutons in vitro de la 
triiodothyronine marquée, celle-ci, selon qu’il y aura une plus ou moins 
grande quantité de T. B.G. libre, se combinera aux véhicules protidiques 
libres ou, dans les cas ou ces véhicules sont déja occupés par la thyroxine, 
a la surface des globules rouges qui se trouvent dans le voisinage. 

La mesure de la radioactivité des globules rouges, une fois séparés 
du plasma, sera donc fonction de Ja saturation ou de la non saturation 
de la T.B.G. plasmatique par Ja thyroxine et par suite du taux de thy- 
roxine en circulation dans le plasma du patient. 

Normalement, Ja fixation de triiodothyronine par les globules rouges 
se situe A des taux raisonnablement bas. Chez |’hyperthyroidien, cette 
fixation est augmentée, au contraire, chez |’hypothyroidien elle est 
diminuée. 

Certains états pathologiques (néphrose ou maladies du foie), la 
grossesse de méme que quelques substances médicamenteuses peuvent 
modifier les propriétés ou méme les taux de la T.B.G. plasmatique. 
L’épreuve ne sera donc valable que si tous les facteurs circonstantiels sont 


connus et les causes d’erreurs évitées. 


Fixation de triiodothyronine par les éponges de résine : 

Plus recemment, un nouveau procédé comparable au précédent a été 
mis au point par Mitchell (58) et par Sterling (103). Ces éponges de 
résine remplacent les globules rouges comme agent fixateur de la triiodo- 
thyronine. Cette nouvelle technique permet, en plus d’éliminer certains 
facteurs d’erreur inhérents aux globules rouges eux-mémes, de faire appel 
4 une substance possédant une affinité définie pour la triiodothyronine et 


par suite plus facilement contrélable. 


Enregistrement du réflexe achiléen : 


L’observation clinique a depuis longtemps permis de constater que 


, 


les réflexes ostéo-tendineux sont influencés par |’état fonctionnel de la 


glande thyroide. A partir de cette donnée, Lawson (46) préconise une 


méthode simple et rapide qui permet |’enregistrement du réflexe achiléen 
et par suite, de facon indirecte, conduit a l’évaluation de Ia fonction 


thyroidienne. 





LavaL MEDICAL Octobre 1961 


Au moyen d’un kinémométre, il enrégistre la durée de la contraction 
; . . , “Ir r 
musculaire aprés percussion du réflexe achiléen. La durée de la contrac- 


tion musculaire est fortement raccourcie chez le malade thyrotoxique 


tandis qu’elle est plutét prolongée chez le myxoedémateux. 
A la simplicité, cette épreuve joint une sorte de spécificité puis- 
qu’aucune autre maladie ne semble |’influencer d’une facon significative. 
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ANALYSES 


M. LANGLOIS et J.-G. VEYRAT. Paraplégies par décompression, 
chez les plongeurs. Rev. Neurol., 103 : 582-589, (déc.) 1960, 
analysé in Inst. méd., 6 : 300, 1961. 


A la suite de treize observations d’accidents paraplégiques survenus 
au cours des dix derniéres années chez des plongeurs professionnels ou 
amateurs utilisant le scaphandre autonome 4 I’air, les auteurs ont pu 
dégager les caractéristiques de la paraplégie observée chez les plongeurs, 
— la physio-pathologie et en établir une thérapeutique ration- 
nelle 

La paralysie s’installe rapidement, moins de vingt minutes aprés le 
retour en surface. Elle est annoncée par des signes précurseurs qui 
signent I’atteinte motrice, parmi lesquels on a observé la tendance lipo- 
thymique, les algies interscapulo-vertébrales et des fourmillements des 
membres inférieurs. La paraplégie qui s’installe est d’emblée flasque, 
aréflexique et au stade maximum. Le signe de Babinski est rapidement 
positif. Les sensibilités sont touchées et donnent une dissociation 
syringomyélique typique avec hyperesthésie en bande correspondant a la 
zone médullaire lésee. Les troubles sphinctériens sont de régle. 

Physiopathologie. Au fur et 4 mesure de Ia descente, le plongeur 
respire sous une pression croissante. La pression de I’azote s’accroit 
donc dans les poumons, puis successivement dans le sang artériel et dans 
les tissus. Le systéme nerveux, et spécialement Ia myéline, a une 
affinite d’autant plus grande pour I’azote que celui-ci est cing fois plus 
soluble dans les graisses. Lors de la remontee, l’azote s’élimine par voie 
pulmonaire dés que sa pression dans I’air respiré devient inférieur a celle 
de l’azote dissous. Mais lorsque la remontée est trop rapide, l’écart de 
pression devient tel que |’azote dissous se dégage in situ sous forme de 
bulles dans les vaisseaux et les tissus sursaturés. Ces bulles provoquent 
une ischémie locale dans le territoire des vaisseaux qu’elles oblitérent. 
L’atteinte du systéme nerveux est particuli¢rement grave du fait de sa 
sensibilité a l’anoxie et aussi du fait de sa forte teneur en lipides. 

Les régions du systéme nerveux atteintes sont nécessairement celles 
dont lirrigation normale est Ia moins satisfaisante. C’est pourquoi les 
accidents neurologiques de décompression entrainent toujours une para- 
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plégie correspondant a une atteinte de la moelle dorsale inférieure ot sont 
électivement observées les lésions hemorragiques et nécrotiques. 

Thérapeutique et pronostic. La connaissance du mécanisme physio- 
pathologique de ces accidents implique la recompression immédiate du 
patient, suivie d’une décompression progressive au cours de laquelle 
’administration d’oxygéne permet d’accroitre |’élimination d’azote et de 
lutter contre |’anoxie tissulaire. L’ évolution de ces cas est habituelle- 
ment favorable dans un délai de six 4 douze mois et la récupération sera 
d’autant meilleure que le traitement aura été appliqué plus précocement. 

Ces accidents peuvent étre évités par la pratique de la remontée en 
paliers obligatoire, calculée de facon a a ce que la pression ambiante soit 
toujours au moins égale a la moitié de Ia pression des gaz dissous dans le 
tissus le plus chargé en azote. 


J. VAILLANCE-OWEN et M. D. LILLEY. Insulin antagonism in 
the plasma of obese diabetics and prediabetics. (Anti- 
insuline dans le plasma de diabétiques et de prédiabétiques obéses.) 
Lancet, 1 : 806-807, (15 avril) 1961, analysé in Inst. méd., 6 : 308, 
1961. 


Des travaux antérieurs ont démontré que le plasma de sujets nor- 
maux additionné in vitro d’insuline n’a pas d’activité antagoniste décela- 


ble vis-a-vis de I’insuline, alors que Ie plasma des diabétiques non traités 
posséde cette propriété démontrée par I’inhibition de l’activité de 
’insuline sur Ja consommation du glucose par le diphargme de rat. 
Des fractionnements ont pu démontrer que cette anti-insuline réside 
dans la fraction albuminique des protéines plasmatiques et qu’elle est 
également présente chez les sujets normaux, bien que son activité y soit 
moindre que chez les diabétiques. 

Comme cette anti-insuline n’est plus retrouvée chez les animaux 
hypophysectomisés, on conclut donc que son activité dépend 4 Ia fois 
de l’hypophyse et du cortex surrénal. 

Des études chimiques poussées portent a croire que cet antagoniste 
a un poids moléculaire bas et n "est probablement ni un lipide libre, ni 
un acide gras, ni un composé stéroide. II pourrait étre un polypeptide 
ou un simple hydrate de carbone, mais sa sensibilité aux lipides organiques 
dans certaines circonstances indique plutét une structure polypeptidique. 

Cette anti-insuline que l’on retrouve chez les sujets normaux et chez 
les diabétiques non traités, mais qui seraient susceptibles d’insulino- 
thérapie, ne peut cependant étre mise en évidence chez les diabétiques 
obéses. Cependant, lorsque le plasma des sujets normaux et des diabéti- 
ques obéses est séparé en ses différents constituants, l’antagonisme 
peut étre trouvé dans la fraction albuminique, mais 4 une concentration 
beaucoup plus faible que chez les diabétiques dont |’état nécessiterait 
l’insulino-thérapie. Il semble donc que l’anomalie essentielle, dans le 
diabéte sucré, soit un antagonisme accru 4a I’insuline probablement 
sous la dépendance du systéme hypothalamo-surrénalien. 





Octobre 1961 Lavat MEDICAL 393 


Charles BECK et H. NECHELES. Beneficial effects of adminis- 
tration of lactobacillus acidophilus in diarrhea and other 
intestinal disorders. (Action bienfaisante du lactobacille acido- 
phile en présence de Ia diarrhée et d’autres troubles intestinaux.) 
Am. J. Gastroenterology, 35 : 522-530, (mat) 1961. 


On a signalé, dans une étude clinique sur le Bacid, une méthode 
simple pour le soulagement physiologique de Ia diarrhée et de certains 
autres dérangements de |’intestin au moyen de capsules de lactobacille 
desséché et viable. 

Beck et Necheles éprouvérent le Bacid et constatérent qu’il est 
« plus sir » que le yoghourt, Ie babeurre ou le lait acidophile pour rétablir 
la flore bactérienne normale du célon. 

On administra le Bacid 4 50 sujets atteints de symptémes abdomi- 
naux divers dont 22 cas de diarrhée d’origine antibiotique, beaucoup 
d’entre eux étant rebelles aux anticholinergiques, a4 |’opium, au kaolin, 
etc. On comptait aussi 19 cas de diarrhée épidémique ou virale, deux 
cas de « colite ulcéreuse jusque-la réfractaires 4 plusieurs autres agents » 
et 16 autres cas comprenant des états de diarrhée d’étiologie diverse, de 
constipation due a certains médicaments, de fermentation anormale, 
d’empoisonnement alimentaire et de colostomies avec diarrhée fétide. 

Le Bacid entraina d’excellentes réactions. « L’amélioration rapide 
apparut en moins de 24 heures chez Ja plupart des cas.» « Les résultats 
thérapeutiques furent trés bons chez 22 cas de diarrhée antibiotique, 
et bons chez deux autres cas.» « Les résultats furent remarquablement 
prompts chez ces malades...» «On obtint des résultats supérieurs 
chez 17 cas de diarrhée épidémique et satisfaisants chez deux autres cas. » 


P. JAULIN, R. ANDRE et M. CONTE. La mesure du volume san- 
guin total et de ses composants au moyen des hématies mar- 
quées au chrome radio-actif au cours des hémorragies diges- 
tives graves. Rev. Prat., 11 : 1237-1239, (21 avril) 1961. 


L’utilisation d’hématies marquées au chrome radioactif a permis 
aux auteurs de pouvoir mesurer le volume globulaire et de juger par 
difference de Ia quantité de sang perdu au cours des hémorragies diges- 
tives graves. 

On injecte par voie intraveineuse une solution étalonnée d’hématies 
marquées au chrome 51 et, aprés vingt minutes, on préléve un échantillon 
de sang dont on mesure la radio-activité avec un compteur a scintillations. 
Aprés certaines corrections, on peut calculer Ie volume globulaire puis, 
en tenant compte de la valeur de I’hématocrite, le volume plasmatique 
et le volume sanguin total. Cette technique est relativement simple et 
les auteurs estiment que sa précision est de l’ordre de 5 pour cent. De 
plus, elle peut étre répétée et vaut pour toutes les hémorragies quelles 
qu’elles soient. 
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Aprés |’étude de quatorze malades atteints d’hémorragies digestives 
graves, les auteurs peuvent tirer les conclusions suivantes : 


1. Ona souvent tendance a sous- -estimer les quantités de sang perdu ; 
2. Le déficit plasmatique est vite réparé dés que I’hémorragie 
s’arréte, mais le déficit globulaire persiste beaucoup plus longtemps ; 
3. Vu la régénération plasmatique, le traitement dort comporter 


’apport d’hématies déplasmatisées et non du sang total. 


La méthode permet d’ apprécier le volume des hématies déplas- 
matisées 4 injecter et, de plus, par la répetition des volumes globulaires, 
de juger de Ia persistance ou de I’arrét de l’hémorragie. 


M. RISER, J. GERAUD, A. BRU et A. BES. Débit cardiaque dans 
l’hyperthyroidie. Presse méd., 69 : 963-966, (6 mai) 1961, 
analysé in Inst. méd., 6 : 310, 1961. 


L’augmentation de Ia consommation d’oxygéne par les tissus ne 
suffit pas 4 expliquer l’augmentation du débit cardiaque dans I|’hyper- 
thyroidie. Pour étudier cette perturbation hémodynamique de la 
maladie de Basedow, les auteurs ont étudié le débit cardiaque de quarante- 
deux basedowiens 4 I’aide d’un traceur radio-actif, soit une sérum albu- 


mine humaine marquée a l’iode 131. 


Les auteurs ont pu dégager les constatations suivantes : 


1. L’augmentation du débit cardiaque varie de 37 4 54 pour cent 
selon les sujets ; : 

2. I n’y a pas de relation nécessaire entre l’augmentation du débit 
cardiaque et |’élévation du métabolisme de base ; 

3. L’augmentation du débit cardiaque est proportionnellement plus 
importante chez I’homme que chez la femme ; 

4. L’amélioration clinique peut s’accompagner d’une diminution 
du débit cardiaque dans certains cas, mais le plus souvent elle persiste, 
ou méme elle peut s’aggraver, alors que I’hyperthyroidie semble se main- 
tenir 4 un niveau constant. 


En discussion, les auteurs observent que |’augmentation de la con- 
sommation d’oxygéne ne pourrait étre le seul motif de l’augmentation 
du debit cardiaque, puisque celui-ci s’éléve bien au-dela de ce qui serait 
nécessaire. Par ailleurs, ils expliquent par Ia possibilité de la forma- 
tion de shunts artério-veineux périphériques le pincement de la diffe- 
rence artério-veineuse et |’effondrement de la résistance périphérique 
observes. 

On pourrait donc croire qu’il existe dans |’hyperthyroidie un facteur 
extramétabolique susceptible d’accroitre les perturbations hémodyna- 
miques : le réle du diencéphale est probable, celui de la potentialisation 
de I’adrénaline par Ia thyroxine est également vraisemblable. 
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M. DEROT et A. MOREL-MAROGER. Traitement initial des 
épisodes confuso-oniriques des alcooliques par une injection 


unique de 600 mg de butazolidine. Bull. Soc. méd. Hép. Paris, 
77 : 252-256, (3 mars) 1961. 


Les auteurs présentent les résultats d’une injection unique d’une 
ampoule de 600 mg de butazolidine chez trente et un malades hospitalisés 
pour delirium tremens. L’injection s’accompagnant d’un traitement 
comprenant dans tous les cas une réhydratation abondante et habituelle- 
ment |’usage d’antibiotique. Pendant les six 4 dix heures suivant |’in- 
jection, les malades ne recevaient aucun calmant, ni aucun neuroleptique. 

Chez Ia moitié des malades, soit quinze fois sur. trente et un cas, 
cette injection unique fut suffisante pour entrainer une telle amélioration 
du patient qu’on put se dispenser de toute médication calmante ou neuro- 
leptique. Dans six cas cependant, elle fut insuffisante, mais permit 
cependant de raccourcir |’évolution et de n’administrer que de faibles 
doses de neuroleptiques. 

Dix cas doivent étre considérés comme des échecs. Dans deux cas, 
aprés une amélioration clinique de quelque quarante-huit heures, les 
patients firent une rechute qui nécessita un traitement aux neuroleptiques. 
Dans cing cas, la médication s’avéra totalement inefficace et les auteurs 
eurent a déplorer trois décés dans le tableau classique du coma hyper- 
thermique avec collapsus cardio-vasculaire et agitation motrice subin- 


trante, forme habituelle de terminaison des deliriums tremens gravissimes 
rebelles au traitement. II ne saurait étre question d’incriminer la buta- 
zolidine dans ces cas inefficaces. 

Il semble que I’efficacité de la butazolidine dans ces cas soit indépen- 
dante du caractére fébrile ou non du delirium, ainsi que de sa cause 
infectieuse ou traumatique, et qu’elle n’agisse donc ni comme anti- 
thermique, ni comme anti-inflammatoire. 








REVUE DES LIVRES 


Précis de bactériologie, par R. LE GUYON, ancien professeur agrégé 

a Ia Faculté de médecine de Strasbourg, professeur 4 Ia Faculté de 

- médecine et de pharmacie de Rennes. Un volume in-8° de 955 

pages avec 244 figures en noir dans Ie texte et 16 planches en couleurs 

hors-texte (1961), relié: 95 nf. Doin er Cie, éditeurs, 8, place de 
l’Odéon, Paris (VI°). 


Ce livre expose sous une forme aussi claire et précise que possible, 
a la fois ce qui constitue Ia base de la bactériologie classique, les travaux 
les plus importants et les découvertes les plus récentes. 

Dans un ouvrage pratique, 4 la portee du débutant, la technique 
doit conserver la place importante qui lui revient et sans laquelle un 
Précis de bactériologie serait comparable 4 un ouvrier privé de ses outils 
de travail. 

L’étude de chaque microbe est précédée d’un bref résumé des prin- 
cipaux symptdmes cliniques de la maladie afin de maintenir un lien 
permanent entre |’étude du microbe, |’étude de Ia maladie, |’étude de sa 
prévention et l’étude de son traitement. 

Ce Précis se compose de sept parties. 

La premiére partie comprend la technique bactériologique et la 
bactériologie générale. 

Aprés une introduction a l'étude des microbes, comprenant les 
travaux de Pasteur, sont successivement étudiés Ia technique bactério- 
logique avec le scultures pures, la stérilisation, les milieux de cultures 
chauffés, les milieux de cultures non chauffés, la separation des microbes 
aérobies, les préparations microscopiques, Ia fixation et la coloration des 
microbes, la filtration et l’ultrafiltration, les inoculations expérimentales. 

La morphologie des bactéries, la physiologie microbienne, la biologie 
des bactéries, les antigénes et les anticorps, les vaccins et les sérums, “Ta 
classification des bactéries sont exposés dans les chapitres suivants. 

Les microbes dans les milieux extérieurs, microbes de |’air, microbes 
de l’eau, microbes du sol, font l’objet de la deuxiéme partie. 
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La troisiéme partie est consacrée a l’étude systématique des hactéries 
aérobies rencontrées en pathologie infectieuse. 

L’étude des bactéries anaérobies pathogénes pour I’homme est faite 
dans la quatriéme partie, qui comprend aussi des généralités sur les mi- 
crobes anaérobies stricts, leurs techniques de culture et d’isolement. 

L’étude des spirochétes fait l’objet de la cinquiéme partie. 

Les rickettsies et les différentes rickettsioses constituent avec les 
bartonelles Ia sixiéme partie. 

La septiéme partie est réservée aux virus. Aprés des généralités sur les 
virus et l’exposé de leurs méthodes d’étude, les virus responsables des 
différentes maladies virales humaines sont systematiquement passés en 
revue. 

Un sommaire a été placé au début de chaque chapitre afin d’en 
faciliter la lecture. Une abondante illustration en noir et en couleurs 
agremente Ia lecture de cet ouvrage qui est en principe destiné aux 
étudiants en médecine et aux étudiants en pharmacie. 

Mais il rendra également service aux bactériologistes et aux cher- 
cheurs. II sera Ju avec intérét par tous ceux qui veulent pénétrer plus 
avant dans l’étude si passionnante des maladies infectieuses ou qui 
désirent poursuivre des travaux de microbiologie expérimentale. 


De la genése des maladies — Le réle des métabolites intermédiaires 
toxiques, par les docteurs E. et J.-L. DAUBRESSE. Un volume 
13,521 de 176 pages : 12 nf. Librairie Maloine, éditeur, 27, rue 
de I’Ecole-de-Médecine, Paris (VI°). 


Ce livre fait suite aux divers travaux qui ont été entrepris pour 
expliquer les conceptions des auteurs sur l’origine des maladies. Les 
principes pathogéniques unicistes qui y sont formulés se basent sur cette 
idée fondamentale que l’organisme humain doit réaliser un équilibre 
chimique permanent avec le milieu environnant. II n’est fait dés lors 
aucune discrimination entre les agents extérieurs qui entrent en contact 
avec la matiére vivante de cet organisme humain — qu'il s’agisse de 
n’importe quel produit inerte ou vivant, ou encore d’influences physiques 
qui pourront indirectement modifier la composition chimique de ses 
molécules, de ses atomes — tous sont pour lui des éléments chimiques 
étrangers. Mais a cété de ceux-ci, il y en a d’autres, appelés endogénes, 
quoique en définitive ils viennent également de I’ extérieur, ce sont ceux 
qui proviennent de l’alimentation et qu'il appartient a I’organisme 
d’utiliser adéquatement au cours des processus continus de catabolisme 
et d’anabolisme. Ceux-ci représentent en réalité le phénoméne fonda- 
mental que réalise la matiére vivante parce qu’ils constituent, somme 
toute, ce principe essentiel, la vie elle-méme des cellules. II incombe 
al’ organisme, en effet, de fournir a chaque molécule, 4 chaque atome, et 
ce 4 chaque instant de la vie, les éléments chimiques adéquats a leur 
reconstruction réguliére. Si, pour une raison ou Pautre, cette fonction 
métabolique se trouve perturbée, il arrivera que certains métabolites 
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intermédiaires ne pourront reconstituer la cellule dans son architecture 
réglementaire. Ses caractéres morphologiques et physiologiques pour- 
ront en étre altérés et la cellule se trouvera en souffrance dans tel tissu 
ou organe, ce qui créera |’état de maladie. 

Dans des travaux antérieurs, les auteurs ont présenté d’importantes 
preuves thérapeutiques a l’appui de cette théorie. Ils ont d’autre part 
pu démontrer la fréquence des perturbations métaboliques 2 a Porigine de 
nombreuses maladies par la mise en pratique systématique de certains 
tests biologiques. IIs ont, dans la suite, pu recueillir des éléments de 
démonstration, qu’ils pensent tout a fait convainquants, dans les résultats 
de certaines expériences faites par différents chercheurs sur des animaux 
de laboratoire. 

Dans ce livre, les auteurs espérent ajouter une preuve nouvelle 
a celles qu’ils avaient déja apportées. 

Les réactions enzymatiques interviennent grandement au cours du 
déroulement métabolique. A l'aide de certains ferments, ils ont pu 
démontrer la présence réelle en quantité exagérée de métabolites qu’ils 
présumaient pour cette raison toxiques. IIs ont pu voir leurs travaux 
régresser lorsqu’une thérapeutique adéquate basée sur leurs principes 
était instaurée. Parallélement, ils ont pu voir disparaitre les symptomes 
dans différentes maladies. 

Les auteurs espérent que leurs observations intéresseront les bio- 
chimistes dont les recherches apparaissent de nos jours prépondérantes 
dans Ia marche progressive constante des sciences médicales. 


La méningite purulente traitée, par Pierre MOZZICONACCI, 


professeur agrégé 4 Ia Faculté de médecine de Paris, médecin des 
hépitaux de Paris, et Francois GIRARD, professeur agrégé de 
physiologie, attaché de consultation 4 |’Hdpital Parrot. Préface 
du professeur Robert DeBrRE. Un volume de 248 pages, avec 16 
figures et 43 tableaux (16,8 X 24,6) : 39 nf. Masson e Cie, éditeurs, 
120, boulevard Saint-Germain, Paris (VI®). 


Si les thérapeutiques actives ont fait régresser de facon saisissante 
la mortalité par méningite, elles ne se sont pas montrées capables d’assu- 
rer rapidement la guérison de tous les cas, de sorte que beaucoup de 
méningites purulentes aigués ont désormais tendance 4 prendre une 
évolution prolongée, et, au lieu de guérir en une 4 deux semaines, a 
s’étaler sur un A deux mois. 

Les modalités de ces méningites prolongées, et le mécanisme des 
troubles qui les déterminent, constituent un chapitre nouveau de la 
pathologie infectieuse, avec son étiologie, ses symptémes et son évolution ; 
elles dorvent prendre place 4 cété de I’ « histoire naturelle » de Ja ménin- 
gite, selon le terme employé dans la littérature anglo- -saxonne pour 
désigner le cours normal de la maladie non traitée. Cette maladie 
nouvelle, modifiée par le traitement, et en partie créée par lui, demande 
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4 étre bien connue, car chacun de ses aspects évolutifs pose un probléme 
thérapeutique nécessitant une décision particuliére. 

Les auteurs s’emploient ensuite, une fois les problémes poses, 4 en 
chercher méthodiquement Ia solution. Le choix du traitement est ici 
beaucoup moins simple que dans la plupart des infections. Depuis 
abandon de la sérothérapie, Ila découverte des sulfamides, |’apparition 
de la pénicilline, la multiplication des antibiotiques fungiques, |’utilisation 
des hormones surrénales, ont enrichi la thérapeutique des méningites 
suppurées ; mais, 4 l’inverse de beaucoup d’infections, les méningites 
n’ont pas vu se substituer les unes aux autres chacune de ces médications 
nouvelles. Elles ont conservé chacun des médicaments en leur assignant 
une place précise : les indications électives de chacun d’eux dérivent de 
ses propriétés antimicrobiennes, de sa plus ou moins grande diffusibilite 
dans les espaces méningés, de la sensibilité des germes, et aussi des 
diverses situations créées par |’évolution de la maladie. 

C’est pourquoi le traitement des méningites aigués suppurées, une 
fois ses bases cliniques et médicamenteuses connues, demande a étre 
envisagé par étapes, depuis les gestes urgents imposés par la premiére 
ponction lombaire, jusqu’aux modifications de la conduite thérapeutique 
déterminées par la résistance des germes, les accidents évolutifs ou les 
complications rencontrées. 


Les auteurs ont envisagé ces problémes dans I’ordre suivant : 


1. Description clinique de Ja méningite traitée. 2. Médications 


applicables au_ traitement des méningites suppurées. 3. Conduite 
pratique du traitement. 


Le coude en pratique rhumatologique, par S. DESEZE, et M. 
MAITRE. Un volume de 148 pages, avec 105 figures (18 24,5) : 
34 nf. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain, 


Paris (VI°). 


Faisant suite au volume précédemment consacré 4 |’Epaule, ce 
deuxiéme volume présente |’Articulation du coude. 

Le méme principe a présidé a |’élaboration de cet ouvrage, 4 savoir : 
le dépouillement systématique des dossiers des malades qui sont venus 
consulter au Centre du rhumatologie Viggo-Petersen de |’Hépital Lari- 
boisiére, dans le cours de ces derniéres années, pour une affection du coude 
Ce livre est donc le reflet fidéle de la pathologie douloureuse du coude 
telle qu’elle se présente en rhumatologie. 

Au premier abord, on pourrait penser que cette pathologie du coude 
est moins riche que celle de |’épaule. En fait, cet Inventaire, pratiqué 
sans idée préconcue, montre que le coude peut participer 4 tous les 
processus infectieux, inflammatoires, dégénératifs, métaboliques, endo- 
criniens, vasculaires, nerveux, tumoraux, dystrophiques, génétiques, 
dont les tissus articulaires et périarticulaires peuvent étre le siége. 
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Aprés un rappel anatomo-pathologique limité au strict nécessaire, 
les auteurs étudient d’abord les arthropathies d’origine infectieuse et les 
arthropathies rhumatismales inflammatoires, en insistant surtout sur les 
diverses modalités de I’atteinte du coude au cours de la polyarthrite 
chronique rhumatismale. Puis sont étudiées les arthroses du coude, et 
les divers aspects du coude goutteux. Les auteurs décrivent ensuite 
avec précision un certain nombre d’affections qui atteignent le coude 
avec prédilection, ou qui présentent, quand elles atteignent le coude, 
une physionomie particuliére : l’osthéochondrite disséquante, lostéo- 
chondromatose synoviale, l’arthropathie hémophilique, |’arthropathie 
syringomyélique, les para-ostéo-arthropathies ossifiantes, la pronation 
douloureuse des enfants. Les processus juxta-articulaires : épicondy- 
lites et épitrochléites, bursites, ostéomes du brachial antérieur, font 
objet du chapitre suivant. L’ouvrage s’achéve par un résumé des 
maladies osseuses frappant les extrémités osseuses avoisinant Je coude : 
ostéites infectieuses, ostéopathies et chondropathies génotypiques, 
hemopathies malignes et réticulo-endothélioses, dystrophies osseuses de 
nature inconnue, anomalies osseuses congénitales, tumeurs osseuses. 

L’illustration trés abondante et de grande qualité, concrétise au 
mieux les aspects si divers de cette pathologie du coude ; elle aidera 
considérablement le lecteur praticien et étudiant autant que le rhumato- 
logue a se familiariser rapidement et aisement avec les maladies de 
cette articulation trop peu connue. 


Précis de médecine d’urgence, par R. JOLY, médecin des Hépitaux 
maritimes, et R. GILLY, médecin assistant des Hépitaux maritimes. 
Un volume 12X14 de 416 pages; broché : 27 nf.; cartonné : 
33 nf. Librairie Maloine, éditeur, 27, rue de I’Ecole-de-Médecine, 
Paris (VI®). 


Ce précis, présenté de facon claire et logique, s’efforce d’exposer 
sous un jour accessible 4 tous, étudiants et médecins praticiens, les pro- 
blémes thérapeutiques posés par la médecine d’urgence. 

II reste un livre maniable et pratique bien que détaillant générale- 
ment plusieurs types de traitements pour une méme affection. De 
schématiques notions physio-pathologiques aideront l’utilisateur dans le 
choix de la médication et la prescription de la posologie la plus opportune. 
Un souci scrupuleux d’efficacité a fait délibérément rejeter certaines 
thérapeutiques désuettes, notoirement périmées. La plus grande pru- 
dence a présidé au choix des thérapeutiques récentes. 

La notion d’urgence a été étendue au traitement initial de « départ » 
des affections aigués de la pratique courante, évitant ainsi toute perte 
de temps au malade et au médecin, praticien ou médecin de garde. 

L’ouvrage comprend deux parties qui se complétent. Dans la 
premiére I’urgence se présente sous la forme « symptomatique », ce qui 
est sa forme la plus habituelle et Ia plus embarrassante. Dans la 
seconde, la nosologie classique se retrouve : les affections sont class¢es 
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par appareils. Enfin une table analytique des principales maladies et 
des principaux médicaments, classés par ordre alphabétique, termine 
ce manuel que tout thérapeute, débutant ou confirmé, se trouvera bien 
d’avoir toujours sous la main. 


Principes de radiocristallographie — Identification des corps et déter- 
mination de leur structure par la diffraction des rayons X — Corps 
minéraux et organiques, substances biologiques en général, acides 
nucléiques, protéines, virus, par Jean BARRAUD, maitre de confé- 
rence a la Sorbonne. Préface des professeurs. J. Wyart et J.- 
André Tuomas. Un volume de 236 pages, avec 120 figures, 8 
planches hors-texte (16,2 24,2) : 42 nf. Masson e Cie, éditeurs, 
120, boulevard Saint-Germain, Paris (VI®). 


L’auteur du présent ouvrage, qui est a la fois cristallographe, 
biologiste et médecin, a entrepris d’exposer pour le grand public scienti- 
fique soucieux de se tenir au courant, mais aussi pour les chercheurs 
désireux d’aborder eux-mémes des problémes pratiques, ce qu’est la 
diffraction des rayons X par les cristaux et, plus généralement, par les 
milieux cristallins ou paracristallins. 

Supposant connus seulement les éléments de mathématiques et de 
physique enseignés au SPCN, au PCB et méme 4 Ia rigueur, pour le 
baccalauréat de sciences expérimentales, il développe complétement, 
d’une maniére aussi rigoureuse que possible, mais toujours simple, ce 
que sont les phénoménes de diffraction des rayons X par la matiére et les 
figures particuliéres auxquelles ils conduisent. 

L’intérét capital de ces « diagrammes de diffraction » est de per- 
mettre d’aborder, — a partir de mesures relativement simples effectuées 
a l’échelle du millimétre, sur des clichés photographiques —, |’étude de la 
structure atomique et moléculaire de Ja matiére a |’échelle de l’angstrém 
(1 angstrém = un dix-millioniéme de mm). 

Ces figures résultent de la structure périodique (« réticulaire ») des 
milieux cristallins ; elles sont donc particuliérement typiques dans le 
cas des corps bien cristallises comme le sont Ia plupart des minéraux. 
Cependant, elles fournissent encore dans le cas des substances 4 texture 
beaucoup moins réguliére,— comme les constituants de la matiére 
vivante —, des résultats de premiére importance qu’il est actuellement 
impossible d’obtenir par toute autre méthode, y compris la microscopie 
électronique. 

C’est la diffraction des rayons X qui a permis ainsi de déterminer 
la disposition des atomes dans Ia plupart des corps minéraux (métaux, 
sels, oxydes, minéraux des roches, etc... .) et dans de nombreux corps 
organiques (certains de formule compliquée comme la pénicilline ou la 
vitamine B,). Elle s’étend actuellement aux substances biologiques 
proprement dites : protéinés, acides nucléiques, et, grace 4 des techniques 
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particuliéres, elle permet méme d’aborder |’étude de certaines substances 
extracellulaires (collagéne par exemple) et de certains organites intracel- 
lulaires (fibrilles, chromosomes, microsomes) éventuellement 4 |’état 
vivant. Enfin, tous les jours, elle apporte des connaissances nouvelles 
dans l’architecture moléculaire des virus. 

Sur un plan moins ambitieux, mais d’intérét plus pratique, elle 
constitue une méthode analytique, irremplacable dans certains cas, pour 
Videntification, et méme le dosage, des substances les plus diverses : 
produits chimiques, minéraux, roches, substances biologiques (os, dent), 
productions pathologiques (lithiases, médicaments, etc. . . .) 

Le livre s’adresse donc aux lecteurs cultivés de toute discipline qui 
voudront compleéter leur connaissance de Ia structure de la matiére et des 
moyens qui permettent de la déterminer ; plus spécialement aux géolo- 
gues, aux pétrographes, aux minéralogistes, aux chimistes, aux biochi- 
mistes, aux pharmacologistes ; et plus encore, sans doute, aux biologistes 
et aux médecins, qui y trouveront un exposé tenant compte des lacunes 
(en mathématiques et en physique) de leur formation de « naturalistes » ; 
aux chercheurs, pour qui i] constituera une initiation aux méthodes les 
plus simples et une introduction a la lecture d’ouvrages d’un niveau 
technique ou scientifique plus élevé ; et enfin aux étudiants des Facultés 
des sciences, de médecine, de pharmacie et aux éléves des grandes écoles. 


Pharmacodynamie biochimique, par Z.-M. BACQ (Liége), J. 


CHEY MOL (Paris), M.-J. DALLEMAGNE (Liége), R. HAZARD 
(Paris), J. LA BARRE (Bruxelles), J.-J. REUSE (Bruxelles), M. 
WELSCH (Liége), avec la collaboration de R. Cuarwier, R. Cris- 
MER, S. LAPIERE, J. ScHLAG, R. WeEEKERS. Deuxiéme édition. 
Un volume de 1 228 pages, avec 128 figures (17,5 24,5) ; cartonné 
toile: 140 nf. Masson e Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint- 
Germain, Paris (VI®). 


La deuxiéme édition du traité de Pharmacodynamie biochimique 
est restée un travail d’équipe, ot chacun a apporté la contribution pour 
laquelle sa propre expérience le désigne comme le plus compétent. 

Les titulaires des chaires de Pharmacodynamie et de Thérapeutique 
de Liége, Bruxelles et Paris en ont rédigé la plus grande partie ; mais 
par souci de bien faire, ils se sont assuré la collaboration de spécialistes, 
internationalement reconnus, de certaines questions qu’ils ont étudiées 
de facon plus approfondie. 

Les auteurs ont pu ainsi rassembler dans le traité les notions les plus 
fondamentales et les plus modernes concernant Jes médicaments naturels 
ou de synthése, leur mode d’action sur |’organisme et les modalités de 
leurs applications en thérapeutique, en centrant l’intérét sur les problé- 
mes biochimiques que la pharmacodynamie souléve actuellement. Le 
but de cet important travail est de faire le point avec Je maximum 
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d’objectivité sur les progrés d’une thérapeutique qui depuis 50 ans ne 
cesse de se dégager de l’empirisme, et devient de plus en plus réaliste 
dans le cadre de la biologie des étres vivants. 

L’ouvrage représente Ia plus vaste tentative qui soit dominée par la 
tendance qui vient d’étre signalée et qui ait été réalisée jusqu’a présent. 
II s’adresse aussi bien aux chercheurs qu’aux praticiens, et avec son index 
détaillé, il permet de trouver instantanément le renseignement souhaité. 
II est aussi destiné aux étudiants qui désirent trouver un fil conducteur 
dans le dédale de la thérapeutique moderne, et qui souhaitent un ouvrage 
clair, précis et assez complet, sans toutefois que les principes essentiels 
en soient noyés par les détails. 

L’index trés détaillé (63 pages) fait de ce traité un ouvrage de 
référence facile. 


GRANDES DIVISIONS DE L’OUVRAGE 


I. Pharmacodynamie générale (112 pages). Définition et historique. Voies 
d’introduction, distribution et diffusion des substances chimiques dans I’organisme. — 
Réponse de I’organisme aux substances chimiques. — Excrétion des substances chimi- 
ques. 

II. Pharmacodynamie spéciale (1 027 pages). Les amines biogénes et Ie systéme 
nerveux autonome. — Hormones. — Vitamines. — Protides, lipides et facteurs essen- 
tiels. — Porteurs de sulfhydryles et antagonistes. — Anions et cations. — Chimiothé- 
rapie. — Les principaux systémes et Iles médicaments régulateurs de leurs fonctions. — 
Les principaux systémes et les médicaments régulateurs de leurs fonctions. — Toxiques 
utilisés pour Ia Iutte contre les insectes, les rongeurs et Ies mollusques. 

Clé pour l’interprétation des noms chimiques. — Doses usuelles et maximums — 
Index des matiéres. 

Bibliographie par chapitre. 








CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Le docteur Bergeron 


a la présidence du Conseil médical du Canada 


A la Quarante-neuviéme réunion annuelle du Conseil médical du 
Canada, tenue 4 Ottawa, les 11 et 12 septembre 1961, Ie docteur Georges 
Bergeron, secrétaire de la Faculté, a été nommé président du Conseil 
médical du Canada. Le docteur C. J. Houston, représentant du Collége 
des médecins de Saskatchewan, en est le 1®* vice-président et Ie docteur 
R. J. Lea, représentant du Collége des médecins de |’Ie-du-Prince- 
Edouard, Ie 2¢ vice-président. 


Le docteur Pierre Jobin 4 la Commission royale d’enquéte 


Le docteur Pierre Jobin, directeur du département d’anatomie a 
été nommé médecin consultant de la commission royale d’enquéte sur les 
Services de santé. A ce titre, le docteur Jobin occupera un poste clef 
dans les travaux de la commission royale. 


Nouveaux membres de |’American College of Chest Physicians 


L’ American College of Chest Physicians a tenu sa 27€ réunion annuelle 
a New-York, du 22 au 25 juin 1961. A cette occasion, le président sor- 
tant de charge du Collége, Ie docteur M. Jay Flipse, de Miami, a recu 
deux cent quatre nouveaux membres (Fellows), parmi lIesquels nous 
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relevons les noms des docteurs Emile Bertho, de Chicoutimi, Guy Car- 
dinal, de Macamic, Jonathan D. Ballon, de Montréal, Norman J. Belli- 
veau, de Montréal, Lamberto G. Bentivoglio, de Montréal, Lucien 
Campeau, de Montréal, Maurice Doray, de Montréal, Réginal Johnson, 
de Montréal, Jean-Yves McGraw, de Montréal, André Proulx, de Mont- 
réal, et Michael Groszman, de Sainte-Agathe-des-Monts. 

Le docteur Hollis E. Johnson, de Nashville, président du collége, 
pronon¢a I’allocution présidentielle 4 la cérémonie de collation des di- 
plémes des nouveaux membres. 


Réunion de |’American College of Chest Physicians 


La réunion d’automne de I|’American College of Chest Physicians 
aura lieu au Brown Palace Hotel, 4 Denver, Colorado, les 25 et 26 no- 
vembre 1961. 

Les sessions scientifiques auront lieu le samedi matin 25 novembre 
et le dimanche aprés-midi 26 novembre. Le Bureau des régents et le 
Bureau des gouverneurs se réuniront le samedi aprés-midi. 

Le Comité du programme, sous Ia présidence du docteur Hollis 
Johnson, président du Collége, a préparé un programme scientifique 
d’intérét exceptionnel, comprenant des séminaires et des tables rondes a 
’heure du déjedner, en plus des travaux réguliérement présentés. Les 
conférences au coin du feu qui sont toujours appréciées aux réunions du 
Collége auront lieu le dimanche soir. 

Les sujets traités 4 cette réunion comprennent le diagnostic et le 
traitement des maladies cardiovasculaires congénitales et acquises, des 
infections pulmonaires, de l’emphyséme et des effusions pleurales. 
Le programme comporte encore des études sur le diagnostic et le traite- 
ment de I’insuffisance coronaire, sur l’appréciation des médicaments 
dans le traitement de la défaillance cardiaque, sur la thérapeutique par 
inhalation, sur la bronchite et l’asthme bronchique, sur le cancer du 
poumon, sur le coeur pulmonaire chronique, sur la tachycardie paro- 
xystique et sur les maladies de I’cesophage. 

Le docteur Murray Kornfield, directeur exécutif de |’Association, 
112 Esst Chestnut Street, Chicago, Illinois, enverra un programme 
détaillé 4 tous ceux qui en feront la demande. 


Symposium sur la recherche fondamentale dans le cancer 


_ Les nouveaux concepts en immunologie et en oncologie, tel sera le 
sujet du Seiziéme symposium annuel sur Ja recherche fondamentale dans 
le cancer, qui sera tenu les 1, 2 et 3 mars 1962, au M.D. Anderson Hospital 
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and Tumor Institute, de l’universiteé du Texas. Le docteur Felix L. 
Haas sera président du comité du symposium. 

Le programme du symposium comportera des sessions du matin, 
de neuf heures a midi, et de I’aprés-midi, de trois heures a six heures. Les 
sessions porteront sur les sujets suivants : Théortes de production des anti- 
corps, Contréle métabolique de la synthése des anticorps, Base génétique de 
la réponse immunologique, Nature de la réaction antigéne-anticorps, Trans- 
plantation et tolérance immunologique et Antigéne spécifique du cancer. 

Le symposium sera I’occasion de la présentation du prix de Ia Fon- 
dation Bertner. Ce prix a été établi en 1950 pour honorer le regretté 
docteur E. W. Bertner, premier directeur du M.D. Anderson Hospital 
and Tumor Institute, et est attribué a l’auteur d’une contribution im- 
portante dans Ile domaine de Ia recherche dans le cancer. 

Toute autre information au sujet de la reunion sera obtenue auprés du 
Publications Department, The University of Texas, M.D. Anderson 
Hospital and Tumor Institute, Texas Medical Center, Houston 25, Texas. 


Démonstrations anatomo-pathologiques 


Le Département de pathologie de la Faculté de médecine offre 
une série de travaux pratiques en anatomie-pathologique en vue des 


examens oraux au titre d’Associé en médecine ou chirurgie du Collége 
royal des médecins et chirurgiens du Canada. 

Ces séances de travaux pratiques dureront trois jours du 7 au 9 
novembre inclusivement, de 9 heures du matin 4 5 heures du soir. Elles 
comprendront l’examen de coupes histo-pathologiques pour diagnostic, 
des démonstrations macroscopiques et histologiques et du travail per- 
sonnel sous la direction de moniteurs. 

On est prié de s’inscrire au Département de pathologie avant le 15 
septembre. 

_ Ces démonstrations n’auront pas lieu s’il y a moins de dix inscrip- 
tions. 


Situation de la psychiatrie 


« CONCEPTS ET METHODES )) 


Au cours de j juin 1961, soit du quatre au dix, avait lieu, 4 Montréal, 
Canada, le troisiéme congrés mondial de psychiatrie. Au-dela de trois 
mille psychiatres venus de toutes les parties du monde ont prix part a ces 
grandes assises scientifiques. Le nombre de mémoires, d’études et 
d’observations présentés, au cours des diverses séances et des différents 
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colloques, en frangais, en anglais, en espagnol et en allemand, est si 
considérable qu’il est impossible de les résumer tous. 


L’objet méme de Ia psychiatrie, ses différentes définitions, la struc- 
ture fondamentale de Ia maladie mentale, Ia distinction entre le normal 
et le pathologique, Ila phénoménologie du processus psychopathologique, 
la classification des maladies mentales, les relations de la psychiatrie avec 
les sciences de Ja nature et les sciences anthropologiques, ses relations 
avec les sciences biologiques, les théories de la causalité : réle de la cons- 
titution, influence de certaines malconformations, corrélations entre le 
caractére et la biotypologie, les théories mécaniques de type anatomo- 
physiologique : action mécanique des lésions cérébrales, réflexes condi- 
tionnés, neuro-cybernétique, les théories de causalité psychique : rupture 
des communications interpersonnelles, psychosociologie de l’inadapta- 
tion, conceptions psychodynamiques, ont fait [objet de maintes 
communications. On s’est également occupé de |’orientation organi- 
dynamique de la psychiatrie, des méthodes thérapeutiques et techniques, 
de ’importance du cerveau conscient dans le rétablissement des névroses, 
de l’influence des événements sociaux sur la santé mentale, de Ia neuro- 
psychiatrie infantile, du traitement des maladies mentales par les moyens 
psychiques, de la pharmacologie, de l’hypnose, de la schizophrénie sous 
toutes ses formes, de la gérontologie, de la médecine psycho-somatique, 
de Ia modification de l’activité cérébrale aprés intervention psycho- 
chirurgicale, de l’organisation professionnelle, législative et profession- 
nelle en psychiatrie. 


Que savons-nous de I’intelligence humaine? Que pouvons-nous en 
connaitre? Quelles sont les limites de nos acquisitions dans ce domaine ? 
Que d’affirmations fausses ou du moins imprudentes pouvons-nous faire 
quand nous nous aventurons a traiter du mécanisme de |’intelligence 
humaine? Quels sont les problémes essentiels qui, 4 I’heure actuelle, se 
posent aux psychiatres? Si la pensée dépend des opérations intellec- 
tuelles, I’action, elle, se trouve soumise A la volonté. Cependant, action 
et pensée sont interdépendantes. Malheureusement il n’existe pas de 
microscope pour scruter I’intelligence humaine. La conscience peut, 
dans une certaine mesure, saisir le conscient, mais comment pourrait-elle 
se rendre compte de I’influence des phénoménes inconscients et de leur 
action sur les phénoménes conscients? Bien plus, méme si nous obser- 
vons les phénoménes extérieurs dont nous sommes conscients, nous nous 
trouvons, en vérité, 4 étudier le souvenir que nous en avons, c’est-A-dire 
la fagon dont notre mémoire nous les présente. 


La psychiatrie s’exprime en fonction de théories médicales et philo- 
sophiques. L’évolution scientifique de la psychiatrie est étroitement liée 
a celle de la psychologie et de Ia psychanalyse. Le troisiéme congrés 
mondial de psychiatrie nous en apporte une preuve indéniable. C'est 
pourquoi nous commencerons par résumer, autant que faire se peut, les 
travaux divers présentés chaque jour sous la rubrique: Concepts et 
méthodes. Ils nous ont paru contenir |’essentiel de la pensée psychia- 
trique a cet égard. Ainsi que le déclarait lors de l’ouverture du premier 
congrés mondial de psychiatrie, le 19 septembre 1950, le professeur 
Jean Delay, aujourd’hui de I’Académie frangaise, « la psychanalyse est 
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peu A peu devenue un arbre de connaissance poussant ses ramifications 
dans toutes les activités de I’esprit... La méthode phénoménologique, 
née de Jaspers, qui cherche A revivre les contenus conscients tels qu’ils 
ont été vécus par le malade, a apporté des vues pénétrantes, comme en 
témoignent les rapports de Rumke et de Mayer-Gross. Une discussion 
sur l’analyse existentielle permettra de comparer le point de vue de 
Minkowski, fondé sur I’i intuition bergsonienne et |’étude du temps vécu, 
avec celui de Binswanger qui, s’inspirent de I’existentialisme d’ Heidegger, 
cherche A situer les différentes structures de |’étre dans le monde. 


Le réle de Jaspers 


Le professeur Henri Ey, dans son exposé des théories psychiatrique, 
fait la part trés large 4 Jaspers dans la phénoménologie du processus 
psychopathologique. 

« C’est A Karl Jaspers, déclare-t-il, que nous devons, 4 propos de la 
jalousie morbide, le premier approfondissement des relations de compré- 
hensibiliteé dans Ie développement d’une psychose. Ceci doit nous 
faire attendre de la Phénoménologie qu’elle nous donne Ja plus sérieuse 
réponse A cette question. La Phénoménologie n’est ni une métaphysique 
abstraite, ni une psychologie subjectiviste. C’est la reduction des phé- 
noménes psychiques 4 Il’essence de ce qui est vécu, c’est-A-dire aux struc- 
tures consécutives de notre étre pour autant qu’il donne leur sens comme 
sujet A son expérience ou A son dessein. » 

Si la coupe longitudinale de Ia vie psychique suit la courbe de notre 
histoire personnelle, la coupe transversale de Ia vie psychique, elle, 
« passe nécessairement par |’état de notre corps 4 un moment donné », 
ce qui explique le mécanisme du travail cérébro-mental qui s’effectue 
dans l’esprit quand le MOI et son monde constituent leur personnalité 
propre. 

Ce qui frappe Ie profane dans cette partie des sciences psychiatriques, 
c’est le réle important que les psychiatres attribuent 4 Husserl. Selon 
Henri Ey, « la phénoménologie husserlienne est une visée des essences 
des structures de la conscience comme la phénoménologie heidégérienne 
décrit les excursions de |’étre dans son monde». Et le professeur Ey 
de s’exclamer : «Comment ne pas rappeler ici les riches analyses 
existentielles que nous devons 4 E. Minkowski, a Strauss, a Binswanger, 
a V. Gebsaitlel, 4 von der Host, 4 Maurice Merleau Ponty ou a Jean- 
Paul Sartre? Elles ont vivifié et approfondi la rencontre du psychiatre, 
non plus seulement avec une maladie ou méme des symptémes, mais 
avec un homme qui est tombé dans Ia profondeur de Iui-méme. » 




















La condition humaine vue par un psychanalyste 


Des paroles des professeurs Delay et Henri Ey, que nous venons de 
citer, il ressort que la psychiatrie emprunte certaines vues au psychana- 
lyste. Voila pourquoi nous commencerons ce compte-rendu par un 
résumé de Ia magistrale conférence du professeur C. Lagache, de Paris, 
touchant la condition humaine vue par un psychanalyste. Le résumé 
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que le savant professeur a fourni a la presse nous parait particuliérement 
explicite. Le voici : 


« Si cette entreprise est anthropologique dans le sens restitué du terme, il ne 
s’agit ni d’une application des concepts psychanalytiques aux sciences humaines 
ni d’une métapsychologie élaborant des modéles théoriques 4 distance de I’expé- 
rience, mais de dégager de I’expérience psychanalytique elle-méme la conception 
de l’homme qui Iui est immanente. 

« Le champ psychanalytique, s’il est un microcosme révélateur de Ia condi- 
tion humaine, apparait comme un champ intersubjectif de communications con- 
voyant un sens caché derriére un sens facial. 

« Pourquoi Ie non-sens du discours de I’analyse, sinon parce que I’analyste 
n’est pasconstitué d’emblée comme interlocuteur valable? Pourquoi Iles réticences 
et les résistances, sinon parce que, plus que la théorie des pulsions instinctuelles 
ou celle de ’appareil psychique, Ie conflit défensif est au centre de l’anthropologie 
analytique? C’est que Ie besoin et Ie désir ne pevvent se passer de la médiation 
de la demande faite 4 I’autre, et toute demande introduit des relations de pouvoir. 
Le pouvoir de l’homme sur!’homme, I’agressivité, le sadomasochisme, la culpabilité 
et Ia culpabilisation sont les dimensions constante de Ia réalité inter-humaine. 
La position de persécuté-persécuteur est fondamentale. Le développement et la 
persistance extraordinaire de l’aggressivité ne différencient pas moins I’humanité 
que les caractéristiques qu’on Jui attribue plus souvent en propre. Non moins 
que les efforts persévérants et peu fructueux de I’homme pour dépasser sa condition 
polémique. 

« La distance de Ia satisfaction 4 la demande confine Ie désir dans un monde 
privé et caché. Ainsi Ile monde commun bien que l’intersubjectivité fonde la 
réalité et Ila vérité, est cependant le lieu od se révent nos projets inconscients : 
la vie est un songe. Songe aussi, pour une bonne part, que de sa conscience par 
les avatars de ce Moi, I’indétermination fonciére de son étre de par les intrusions 
de ses fantasmes : homme ou femme? adulte ou enfant? 

« Les implications anthropologiques de l’entreprise psychanalytique sont 
corroborées par sa terminaison. Si l’analyse change l’homme, ce n’est pas en 
créant une autre espéce d’homme, mais en permettant A |’analysé de se situer 
différemment par rapport 4 une humanité plus dénudée. » 


Ainsi que I’affirme Ie professeur A. A. Megrabian, de Russie, la 
personnalite est 4 Ia fois l’objet et le fruit de I’influence perpétuelle du 
milieu social. En méme temps, elle est aussi le sujet, un membre de la 
collectivité qui peut transformer Ia nature et Ia société. De I’inter- 
dépendance mutuelle de Ia personnalité et de la société résultent trois 
formes d’interaction qui déterminent, en derniére analyse, la conscience 
et la conduite de l’individu. La premiére de ces méthodes psychologi- 
ques porte sur les phénoménes affectifs et I’intensité de Ila « stimulation ». 

Les courants affectifs, on le sait, ne sauraient se dissocier de la 
conscience. La vérité se trouve entre les différentes théories du compor- 
tement et Jes négateurs de toute influence extérieure ou externe. Les 
uns réduisent Ie psychisme A des fonctions neurobiologiques, d’autres 
aux stimuli et réponses, plusieurs aux processus physico-biologiques de 
aes certains aux comportements, a I’introspection ou a la socio-psycho- 
ogie. 


(29) 
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Le professeur E. Stengel, d’Angleterre, déplore, de son cété, l’absence 
d’une classification officielle des troubles mentaux. II soutient sans 
doute avec raison comme Lavoisier autrefois, dans un autre domaine, 
que cette absence retarde les progrés de la psychiatrie. II Jui parait 
impossible de comparer les résultats des traitements effectués et des 
recherches épidémiologiques conduites par les différents pays. A son 
avis, la confusion actuelle résulte du fait que les psychiatres se refusent 
a reconnaitre qu’il existe une différence entre classification, nomencla- 
ture et diagnostic. 

On sait que le professeur Stengel a fait, pour le compte de I’Organi- 
sation mondiale de la santé, une étude comparative des classifications 
actuelles. II a également poursuivi une enquéte touchant les raisons qui 
président au rejet de Ia « Section V » de la classification internationale 
des maladies. 


Concepts et méthodes 


Ainsi, depuis que Philippe Pinel a reconnu « dans l’aliéné un malade 
et dans ce malade un homme qui, nous dit Ie professeur Delay, pourrait 
étre tot ou tard ramené dans la communauté », la psychiatrie a fait de 
grands progrés, mais elle n’a pas encore réussi a classifier les troubles 
mentaux d’une facon acceptable pour tous. C’est dire que la science a 
encore des frontiéres. D’ailleurs, il en est ainsi des états affectifs. 
Spinoza n’en admettait que trois : désir, joie et tristesse. Descartes, 
dans le traité des Passions, La Rochefoucauld dans ses Maximes, Bossuet 
dans Connaissance de Dieu et de soi-méme, Malebranche dans Recherche de 
la vérité, se préoccupent déja des différents états affectifs et de leurs 
dérivés. 

Un psychiatre canadien, K. A. Yonge, dans une étude fouillée, 
soutient que, depuis Aristote, les philosophes et les savants ont cherche 
et cherchent encore 4 comprendre le mécanisme qui relie les fonctions 
nerveuses aux opérations mentales. Les derniéres acquisitions des 
sciences physiques, surtout en cybernétique et en micro-physiologie, 
conférent une nouvelle actualité 4 cette question. 

Pendant que certains chercheurs estiment encore que la science ne 
saurait expliquer l’intelligence, la majorité des savants du xx® siécle 
estime que I’on peut dégager, dés aujourd’hui, les lois permanentes de 
Ja nature de l’esprit. On peut affirmer aujourd’hui que nos connaissances 
psychologiques et psychiatriques forment un corps de doctrine qui a 
droit au nom de science. Le fondateur de la psychologie expérimentale, 
Ribot, I’a démontré. La plupart des études présentées au troisiéme 
congrés mondial de psychiatrie en font état soit explicitement, soit impli- 
citement. 

Les malades mentaux ne sont pas des malades comme les autres : 
en effet, celui qui souffre du foie, du coeur, des poumons ou des intestins 
reconnait facilement qu’il est malade. Au contraire, quand il s’agit 
d’une maladie mentale, le patient se refuse généralement 4 a l’admettre. 
Aussi, est-il plus difficile de soigner le malade mental précisément a cause 
de son comportement psychologique. Telle est la premié¢re impression 
qui se dégage, selon le docteur A. D. Weisman, des Etats-Unis, des obser- 
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vations les plus variées que I’on a pu faire, 4 toutes les €poques, au sujet, 
par exemple, de Ja névrose d’apparence psychogéne ou de la psychose 
d’apparence organogéne. En d’autres termes, quiconque utilise la 
méthode psychosomatique doit constamment tenir compte des facteurs 
physiques et des facteurs moraux. II doit en méme temps dresser une 
biographie extrémement détaillée du malade, biographie qui sera a la 
fois physique et mentale, biologique et sociale et organoleptique. 

es quelques données tirées de la communication du docteur Avery 
D. Weisman peuvent servir de préface a Il’ensemble des études présentées 
au troisiéme ars és mondial de psychiatrie sous le titre général de 
« concepts et méthodes ». 

Les conflits émotionnels et les syndromes cliniques, la convergence 
des théories de Paolov et de Freud quant a4 la pensée humaine, la psy- 
chiatrie phénoménologique, I’analyse existentielle et |’ « analyse dasein », 
la relation entre Ia psychiatrie et |’héritage spirituelle judéo-chrétien, 
l’apport de la philosophie des sciences, Jes fonctions constitutionnelles des 
maladies mentales, |’Incidence des désordres mentaux dans les différents 
pays, Ia loi de Ia valeur initiale en psychiatrie, la psychogénése et la 
phénoménologie, les conceptions psychodramatiques de la communica- 
tion, tels sont quelques-uns des aspects traités dans la section réservée aux 
concepts et aux méthodes. 

A la lumiére de ces différentes études, il devient apparent que le 
psychiatre doit orienter sa formation médicale a la fois vers la neurologie 
et vers la psychologie. Le professeur Jean Delay qui excelle 4 traduire un 
probléme complexe en termes accessibles 4 tous, est devenu, grace A cette 
méthode, I’un des meilleurs spécialistes de notre temps en médecine 
mentale. 


Parmi les principaux travaux présentés dans la section des « Con- 
cepts et méthodes, celui de madame Anne Ancelin Schutzenberger, 
est, peut étre, un des plus intéressants. Voici le résumé qu’elle en a 
fourni aux membres de la presse : 

« Emerson écrivait : « vos pensées crient si fort que je n’entends pas ce que 
vous me dites, » 

« Le signifiant de la communication se fait plus par Ia symbolique du langage 
de Ia communication non-verbale que par l’utilisation usuelle de Ia Jangue. 

« Le thérapeute apprend donc ce que parler veut dire 4 travers l’inter- 
raction du groupe et Jes mises en situation psychodramatiques. 

« Dans le groupe psychodramatique nous complétons notre connaissance 
d’autrui, les notions d’inconscient individuel (Freud) et d’inconscient collectif 
(Jung) par celles de co-conscient (Moreno) pour entrer ¢ ici et maintenant » dans 
une communication totale essentielle, avec autrui tel qu’il est. 

« Nous exposerons quelques cas psychodramatiques de l’immersion d’une 
partie de Ia personne du thérapeute dans Ia personne et Ie « monde » du malade, 
par la technique de |’Ego-Auxiliaire « double ». 

« Le thérapeute est 4 Ia fois lui-méme (lucide et vigilant) et autrui (dont il 
comprend totalement Ie dessein) — la communication se fait trés largement, dans 
le domaine du conscient, du culturel, de l’intellectuel, de l’acquis, de l’appris, et au 
dela du moi, dans Ia partie obscure des sentiments et des souvenirs — comme si 
(abs ob) tous deux puisaient aux mémes sources conscientes et inconscientes. 
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«La mise en communication du couple thérapeute — psychodramatiste 
malade-participant déclenche dans Ie groupe total l’ouverture des canaux de 
communication, dans la chaleur du drame vécu et de catharsis. 

« Le groupe psychodramatiste fait alors « ici et maintenant » I’expérience du 
moi-multiple, Ia communication corporelle complétant, par imitation, celle de 
l’empathie, pour un télé complet. 

« Cette rencontre existentielle privilégiée permet alors une mise 4 jour 
rapide des problémes, une saisie immédiate des mécanismes de relation, des trau- 
mas stressants, une abréaction partagée et vécue en soi et par le groupe, précédant 
le réapprentissage d’un nouveau style de réles et de relations. » 


L’analyse anthropologique et phénoménologique que |’on appelle 
Daseinanalyse, faute d’une meilleure traduction de I’allemand, porte sur 
l’ensemble de |’étre délirant dans le monde ou il vit, c’est-a-dire, selon 
Henri Piéron, sur tous les aspects de sa culture. G. Fligioli l’a démontré 
dans une communication intitulée, Un Dasein appelé voiture, communi- 
cation dont voici un résumé : 

« La psychiatrie s’est intéressée 4 Ja voiture en tant que phénoméne, mais 
elle ne s’est pas attachée A sa signification strictement « phénoménologique ». 
Pourtant, il est certain que le dialogue homme-voiture se poursuit méme quand 
celle-ci est rangée au garage, tout comme se perpétue I’influence de Ja maison sur 
homme qui I’a quittée. 

« Le phénoméne voiture est analysé par Carmichael qui voit dans la vitesse- 
automobile une recherche authentique de puissance et y trouve aussi un désir 
inconscient de mort. De méme, De Portago décéle, dans Ja voiture de compétition 
une modalité perverse ou une manifestation de culpabilité refoulée. Enfin, d’autres 
auteurs y découvrent une tentative d’auto-affirmation dans un monde stupide et 
conformiste. « Par contre, le sens strictement phénoménolonique de Ia voiture 
passe inapercu dans Ia littérature psychiatrique. Pourtant, Je « vécu irrécusable », 
Ie monde « nouveau » dont Ie « mode » doit s’inventer constamment, suscité par 
’avénement de |’automobile dans Ia cité mérite l’intérét de homme car celui-ci 
se trouve désormais condamné 4 s’inventer dans un mode catégoriel et phénomé- 
nique totalement nouveau. Dans cette perspective Ia relation homme-voiture 
ne peut plus s’envisager dans le sens unique simple homme-machine mais implique 
Ia réciproque voiture-homme. C’est pourquoi, parodiant Voltaire, on pourrait 
dire que s’il est vrai que "homme ait taillé Ja voiture, i] n’est peut-étre pas faux 
d’affirmer qu’elle le Iui a bien rendu. » 


Comme on le voit par cette Daseinanalyse, Ies partisans de cette 
méthode psychanalytique, que I’on appelle aussi analyse thérapeutique 
des problémes de I’existence par Ia psychologie des profondeurs, se préoc- 
cupent a la fois de l’esthétique et de Ia pénétration philosophique des 
problémes de I’existence. IIs scrutent les mystéres qui entourent le 
passage du réel au symbole et Ie secret des appréhensions dont souffre le 
patient en face des phénoménes qu’il rencontre. 

Toutefois, de telles études exigent, comme on I|’a vu plus haut, tout 
un vocabulaire bien particulier dans Iequel le sens des termes doit étre 
scientifiquement précisé et les profanes ne sauraient s’y reconnaitre. 
D’ailleurs, les explorations psychologiques sont aussi difficiles que les 
autres. 
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Le docteur Bruno Cormier, professeur 4 I’université McGill, de 
Montréal, a présenté, pour sa part, un travail extrémement intéressant 
touchant huit mariages qui se sont terminés par I’assassinat des huit épou- 
ses. On observera que ni l’appat du gain, ni la maladie mentale propre- 
ment dite n’ont été les causes ou la cause de ces meurtres. D’aprés le ré- 
sumé que nous avons eu de cette exploration psychologique, il appert que 
le meurtre, chaque fois, résultat de conflits psychologiques qui, eux-mémes, 
avaient été a l’origine de la 

« réunion de cas maris et femmes. Ces conflits avaient évolué vers des libérations 

agressives dangereuses. Cette étude avait été faite dans un pénitencier, avec la 

coopération des maris, de deux 4 huit ans aprés le meurtre. Elle a porté sur trois 
périodes distinctes : Ja rencontre du mari et de Ia femme, |’évolution des relations 
jusqu’au meurtre, |’état dépressif aprés le meurtre. 

« Pour se détacher d’une relation objectale perdue, il faut d’abord reconnaitre 
que l’objet aimé ou hai n’existe plus. La reconnaissance intérieure de cette perte 
émotionnelle, accompagnée d’une dépression temporaire, permet de se détacher 
progressivement de l’objet perdu. 

« Les premiers contacts de ces hommes et femmes furent généralement 
établis sous Ie signe d’une grande attraction Ies uns envers les autres. Trés tot 
dans l’évolution des relations conjugales les liens qui ont uni ces couples apparurent 
comme des conflits névrotiques complémentaires. IIs s’unirent inconsciemment, 
non pas tant pour un bien-étre mutuel que pour Ie soulagement de conflits névroti- 
ques A la fois complémentaires et incompatibles. Avant le meurtre, les conflits 
conjugaux prirent des proportions si grandes qu’un mariage vrai n’existait plus. 
En dépit de séparations temporaires, d’infidélités, ou d’autres désaccords, les 
maris ne purent se rendre compte que Je mariage était irrémédiablement perdu. 
Incapables de vivre ensemble, incapables de se s¢parer, un dernier conflit, parfois 
pas tellement différent des conflits antérieurs, déclenche |’acte qui aboutit 4 un 
meurtre, 

« L’état dépressif qui suit Je meurtre est accompagné d’une auto-analyse. 
La psychogénése de I’acte meurtrier apparait éventuellement claire dans le con- 
scient de ces coupables. Cette compréhension de [’acte meurtrier est accom- 
pagnée d’une certitude que dans les relations objectales futures, ils seront 
maintenant capables de contréler Jeurs impulsions agressives. » 


Ces résumés d’un certain nombre de travaux, présentés sous la 
rubrique Concepts et méthodes, suffisent, croyons-nous, 4 indiquer dans 
quel sens psychiatres et psychanalystes ont orienté les délibérations du 
troisiéme congrés mondial de psychiatrie. 

Par ailleurs, comme I’écrit le professeur Henri Ey, « aucune partie 
des sciences médicales ne peut se développer sans nouvelles techniques 
thérapeutiques ». Aussi au cours de ces grandes assises, savants et 
specialistes ont-ils étudié, en détail, les diverses méthodes psychiatriques 
et présenté un intéressant tableau des différents procédés et moyens 
propres 4 soulager et 4 guérir les malades mentaux. Tel sera le sujet 
de notre prochaine chronique. 


Charles-Marie BoIssoNNAULT 
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Cinémathéque Squibb 


Surgical anatomy of the gallbladder and bile ducts est un court métrage 
de dix minutes, 16 mm et en couleurs, sur le territoire anatomique de |a 
chirurgie des voies biliaires. 

Un dessin détaillé illustre d’abord les parties anatomiques princi- 
pales puis la démonstration proprement dite débute, sur un cadavre 
frais, par l’incision de Ja zone indiquée dans Ie dessin. Le ligament rond 
du foie ayant été ligaturé et sectionné, on apercoit le duodénum puis la 
vésicule biliaire couchée dans la fossette cystique. 

Le démonstrateur opére ensuite une minutieuse dissection du tissu 
conjonctif lache afin de mettre le canal cystique et le cholédoque claire- 
ment 4 découvert. Aprés avoir détaché le tissu conjonctif, on voit le 
canal hépatique ainsi que le canal et |’artére cystiques et le dissecteur 
souligne l’importance de reconnaitre la confluence du canal cystique et 
du cholédoque avant de faire la ligature du premier. 

Un autre dessin montre Je systéme vasculaire des canaux biliaires 
extrahépatiques pour faire voir que I’origine et le cours de I’artére 
cystique sont variables et l’on repére les petits vaisseaux des artéres 
pancréatico-duodénales qui peuvent causer des hémorrhagies. 

Ce film est 4 la disposition gratuite des médecins et des institutions 
d’enseignement qui en feront la demande a Ja maison Squibb. 


Subventions 4 l’hygiéne attribuées 4 des hé6pitaux du Québec 


Un centre de santé et trois hépitaux de Ja province de Québec 
seront aidés par des subventions fédérales totalisant $425 750. a annoncé 
honorable J. Waldo Monteith, ministre de la Santé nationale et du 
Bien-étre social. 

Une subvention de $30 650. aidera 4 couvrir les frais d’exploitation 
d’une clinique externe d’hygiéne mentale pour adultes et enfants au 
nouveau centre psycho-social de Valleyfield. Les GEuvres diocésaines de 
Valleyfield ont déja établi un Service de soins a Ja famille et 4 l’enfance 
de méme qu’une école de jour pour les arriérés mentaux. La nouvelle 
clinique d’hygiéme mentale complétera les ressources actuelles. 

La somme de $321 100. a été attribuée a I’Hdpital Saint-Joseph de 
Rimouski pour aider son programme de construction. Cet argent 
aidera a réaliser une installation de 144 lits de traitement actif et de 15 
berceaux. En outre, les plans de construction prévoient un étage complet 
de salles d’opérations avec leurs Services annexes, une pharmacie et un 
département de médecine physique. L’hdpital Saint-Joseph est le seul 
hépital général de Ia région de Rimouski et dessert une population eva- 


luée 4 40 000 habitants. 
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Les réfections et altérations 4 I’Hépital Saint-Francois-d’Assise, a 
Québec, seront aidées par une subvention fédérale de $45 800. Les 
installations de buanderie, de toilettes et de cuisine doivent étre amélio- 
rees et modernisées 4 tous les étages. Le septiéme étage, qui a servi 
de résidence des infirmiéres pendant les dix derniéres années, sera modifié 
pour recevoir 50 lits de malades. D’autres réfections majeures fourni- 
ront une nouvelle cafétéria, un restaurant, une bibliothéque médicale 
et des laboratoires spéciaux. Lorsqu’il sera terminé, I’hépital aura 
400 lits, 70 berceaux, 90 lits d’infirmiéres ainsi que deux chambres pour 
des médecins résidents. 

L’HO6pital général de Montréal recevra une subvention de $28 000. 
pour modifications structurelles. Cette somme aidera A fournir de 
meilleures installations pour le traitement rapide des blessés graves ainsi 
qu’un laboratoire spécial pour les physiciens 4 plein temps, une installa- 
tion de développement automatique des radiographies et des installa- 
tions améliorées de fluoroscopie et de cinéradiographie. On espére que 
la construction sera terminée en septembre 1961. 


Une subvention de réfection au profit de l’hépital de Chicoutimi 


Une subvention fédérale aidera [’Hotel-Dieu de Saint-Vallier, 4 
Chicoutimi, 4 couvrir les frais de construction d’un nouveau centre 
d’ortophonie et d’audiologie, annonce aujourd’hui, 4 Ottawa, le ministére 
de la Santé nationale et du Bien-étre social. 

Une subvention de $7 850. permettra 4 cet hépital d’aménager dans 
un immeuble déja existant, des salles, dont une salle insonorisée, pour le 
nouveau Service. 


Analyse de dessins d’enfants par un groupe de spécialistes 


La représentation de symboles est I’une des premiéres activités de 
’homme, activité aussi naturelle que manger, marcher ou regarder. 
Lorsqu’un enfant qui, jusque-la, s’était contenté de gribouiller au petit 
bonheur, se transforme soudain en « artiste », c’est I’un des moments les 
plus passionnants de son existence. Brusquement, il se met A tracer des 
traits ayant un sens, et il le fait spontanément et chaque fois qu’il en 
eprouve I’envie. 

Ces traits ont aussi une signification pour Je psychiatre et pour le 
psychologue versés dans I’art de |’analyse, car les dessins spontanés d’en- 
fants fournissent une aide précieuse et sont de plus en plus utilisés pour 
l’établissement de diagnostics psychologiques. La facon dont un enfant 
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crée un dessin peut donner de précieuses indications sur son développc- 
ment mental et physique et les techniques d’analyse, telles que le test de 
Goodenough, permettent de pénétrer la personnalité, le comportement 
et d’autres caractéristiques mentales et physiques du sujet. 

L’intérét croissant porté 4 cet aspect de la médecine moderne par le 
corps médical a incité Frank W. Horner, Limited, 4 mettre au point un 
programme d’analyse clinique des dessins d’enfants. Un groupe com- 
posé d’un psychiatre, d’un psychologue et d’un éminent spécialiste en 
dessins d’enfants, analyseront les dessins accomplis par des enfants de 
2 4 8 ans, de tous les groupes ethniques, sociaux et économiques et prove- 
nant de presque toutes les régions du Canada. Les interprétations de 
ces dessins seront présentées au cours du programme I[nfantol Art 
Series. 

Ces spécialistes ne considéreront pas seulement les aspects psycho- 
logiques de I’analyse ; ils tenteront également d’évaluer les dons artis- 
tiques latents des enfants car, pour les tout jeunes, l’art du dessin consiste 
d’abord au début a apprendre a a maitriser ses muscles et 4 acquérir de la 
dextérité manuelle. Ce n’est que par la suite, lorsqu’ ils peuvent inter- 
préter une situation, qu’elle soit vécue ou imaginée, qu’ils font I’heureuse 
et merveilleuse découverte de ce que cette habileté leur permet de réaliser. 
Ce moyen d’expression personnelle donne 4 |’enfant un sens précoce de 
lindividualité et lui permet de se développer intellectuellement de 
facon graduelle et continue dans le cadre de sa croissance. 

Bien que ces analyses ne puissent étre faites qu’en termes généraux, 
le programme doit grandement contribuer a susciter |’intérét général 


pour cet aspect particulier du diagnostic clinique. 


L’athérosclérose et les graisses non saturées 


Au Canada comme aux Etats-Unis, « l’athérosclérose est si fréquente 
chez les hommes et les femmes et ses conséquences sont si graves qu’au- 
cune précaution ne devrait étre négligée pour combattre cette maladie ». 
C’est ce que déclare le docteur D. P. Barr, président du Health Insurance 
Plan of Greater New York. 

Adressant la parole au National Institute of Animal Agriculture, a 
l’université Perdue, il ajoute : « L’athérosclérose est responsable d’un 

rand nombre d’affections tant physiques que mentales outre le nombre 
de décés qu’elle provoque chez les personnes agées. Elle est responsable 
de crises cardiaques, d’attaques d’apoplexie, de démence sénile et de 
gangréne dans les jambes et les orteils. » 

« L’athérosclérose est dangereusement répandue chez les hommes. 
On estime qu’aux Etats-Unis, la moitié des gens dans la cinquantaine et 
90 pour cent des personnes Agées de 75 ans souffrent, 4 divers degrés, de 
cette maladie. » 

Voici ce que recommande le docteur Barr. 
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Le total des calories du régime doit étre en proportion du poids. 
Une personne de poids moyen devrait généralement se contenter de 2 500 
calories par jour. 

Les graisses ne devraient pas représenter plus de 30 pour cent de ce 
total des calories. 

II est essentiel de choisir avec soin les graisses que |’on consomme ; 
il faut proscrire une grande partie du gras laitier, de la graisse de viande 
et du saindoux, et les remplacer par de l’huile de mais, du poulet et du 
poisson. 

« L’huile de mais, déclare-t-il, a pour propriété d’abaisser la teneur 
du cholestérol dans le sang, en autant que |’on réduit au minimum Ia con- 
sommation de gras laitier et des autres graisses animales. Or, on admet 
qu’une teneur élevée en cholestérol est a l’origine de I’athérosclérose. 

« L’huile de mais est I’une des graisses les plus précieuses. Son effet 
dépressif sur la cholestérolémie est plus complet que celui des autres 
huiles riches en acides non saturés. Comme toutes ces huiles, elle n’exis- 
tait que sous forme liquide. Toutefois, on a tout récemment mis au 
point des procédés de fabrication qui permettent de présenter |’huile 
de mais sous Ia forme solidifiée d’une margarine. Elle est savoureuse, 
de prix modique et riche en acide linoléique ». 








NOUVEAUX PRODUITS 
PHARMACEUTIQUES 


FILIBON FORTE 
Cyanamid of Canada, Limited 


Description. Le Filibon Forte est un supplément diététique complet 
ne renfermant pas de phosphore, pour employer pendant la gestation et 
la lactation. Le Filibon Forte renferme suffisamment de fer, de calcium 
et de vitamines A et C pour qu’une capsule par jour protége la patiente 
dans la plupart des cas. Le Filibon Forte est présenté en capsules rem- 
plies 4 sec pour permettre une absorption rapide. 


Se de ee ee 


Composition. 


Fer (sous forme de fumarate ferreux)............... 66 mg. 
Calcium (sous forme de carbonate de calcium) 
Acide ascorbique (vitamine C sous forme d’ascorbate 

de calcium) 
Vitamine A (sous forme d’acetate de vitamine A)... .6000 U.I. 
Vitamine D 
Thiamine (sous forme de mononitrate de thiamine) 


Riboflavine (B2) 

DMN 6 ee oo ee cele Paine eee alse 
Niacinamide 

WATREMNOPSED Scie a is cae Seek Rain wse aes nite 
Vitamine K (ménadione) 

Acide folique 

Iode sous forme d’iodure de potassium) 

Fluor (sous forme de fluorure de calcium) 

Cuivre (sous forme d’oxyde de cuivre) 

Potassium (sous forme de sulfate de potassium) 
Manganése (sous forme de bioxyde de manganése). . . 
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Magnésium (sous forme d’oxyde de magnésium) 
Molybdeéne (sous forme de molybdate de sodium)... . 
Zinc (sous forme d’oxyde de zinc) 


Posologie. 


Prophylactique : une capsule par jour avec de la nourriture. 


Thérapeutique : Pour le traitement de |’anémie ferriprive, deuxou 
trois capsules par jour avec de la nourriture. 


Précautions. Aux doses recommandées il n’y a pas lieu de s’attendre 
a des réactions facheuses. 


Présentation. Flacons de 30 et de 100 capsules. 


TREPIDONE 
Cyanamid of Canada, Limited 


Le Trepidone (méphénoxalone Lederle) est un tranquillisant qui est 
genéralement doté du pouvoir d’alléger |’anxiété et la tension et de réduire 
le spasme musculaire, sans abaisser notablement |’acuité mentale et 
n’entratnant que rarement des troubles digestifs. Les malades traités au 
Trepidone n’ont guére tendance A se détacher de la réalité ou 4 mani- 
fester une euphorie qui seraient la conséquence de la médication. Leurs 
reactions émotives devant les situations quotidiennes courantes sont 
généralement normales, sans excitabilité ou appréhension excessives. 


Indications. Anxiété et tension dont l’intensité varie de faible a 
moyenne, et qui se manifeste par un comportement de névrosé ou par 
des doléances subjectives qui, d’aprés l’examen somatique, restent inex- 
plicables par Ia physiologie. II est encore indiqué, comme adjuvant a 
d’autres traitements dans les maladies somatiques qui se compliquent de 
facteurs psychiques. 


Posologie. La dose moyenne recommandeée chez |’adulte est de un 
comprimé de Trepidone 4 400 mg, quatre fois par jour. II est parfois 
nécessaire de donner de plus fortes doses, mais sans dépasser trois com- 
primés 4 fois par jour. 


Réactions secondaires. Les réactions secondaires qui s’observent 
avec le Trepidone (méphénoxalone) sont les mémes que celles qu’on ren- 
contre avec les tranquillisants qui ne sont pas de la famille des phéno- 
thiazines, notamment étourdissement, nausee, éruptions et somnolence. 
Rares aux posologies tranquillisantes normales, elles peuvent étre plus 
marqués aux posologies fortes. 


Précautions. Une étude clinique et des recherches de laboratoire 

approfondies n’ont pas révélé de toxicité notable. Néanmoins, avec le 

repidone comme avec tout nouveau médicament, il est conseillé de procé- 
(32) 
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der 4 des hémogrammes de contréle. Le malade traité au Trépidone 
devra étre sous surveillance médicale pendant toute la durée du traite- 
ment. 


Présentation. En comprimés de 400 mg de Trepidone (méphéno- 
xalone) par flacons de 28 comprimés (pour une semaine de traitement) ct 
en flacons de 100 et de 500 comprimés. 


NACTON, Comprimés 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal, 
selon accord avec 
Les Laboratoires de Recherche Beecham, Limitée 


Composition. Le comprimé sécable renferme 2 mg de (1-méthyI-2- 
pyrrolidyl) benzilate de méthyl, méthosulfate de méthyl. 


Indications. Ulcére gastrique ; hyperchlorhydrie. Nacton  sup- 
prime I|’acidité des sécrétions gastriques de maniére soutenue. II soulage 
rapidement la douleur dans les cas d’ulcére, minimise le besoin habituel 
des anti-acides et favorise la cicatrisation prompte et naturelle de la 
lésion. (II ne doit pas étre administré aux sujets atteints de glaucome.) 


Administration. Un ou deux comprimés trois fois par jour et au 
coucher afin de restreindre le volume des sécrétions nocturnes. La 
posologie peut étre variée dans des cadres trés larges selon les besoins 
du malade. 


Présentation : N° 608, en flacons de 100 comprimés. 


BROCSIL 


Solution pédiatrique 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal, 
selon accord avec 
Les Laboratoires de Recherche Beecham, Limitée 


Composition. Aprés dilution, la cuillerée 4 thé renferme 125 mg 
(200 000 U. I.) de pénicilline (a-phénoxyéthyle) potassique. 


Indications. Toutes infections justiciables de la pénicillino-thérapie. 


Administration. Nourrissons de poids inférieur 4 5 kg (11 livres) : 
une cuillerée 4 thé (5 cm3) quatre fois par jour. Nourrissons de poids 
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supérieur A 11 livres et enfants de moins de 12 ans : une demi-cuillerée 
a thé par livre de poids corporal par jour. 


Présentation. N° 605, en flacons de 60 cm3. 


HYLENTAZINE 


Comprimés et comprimés pédiatriques 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal 


Composition. Comprimés pédiatriques Comprimés 
(N° 897) (N° 898) 
Pénicilline G potassique.. . 250000 U.I. 250 000 U.I. 
Sulfaméthazine 0,25 g 0,50 g 


Indication. Infections dues aux microorganismes pénicillino- et 
sulfamido-sensibles ; infections mixtes ou d’étiologie inconnue. 


Administration. N° 897, Enfants de plus de 5 ans : Un comprimeé 
aux six heures. N° 898, Adultes : Dose initiale, deux 4 quatre compri- 
més suivie de un ou deux comprimés aux six heures. 


Présentation. N° 897 et 898 par 12 et 100. 


TRIPAL Comprimés 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal, 
selon accord avec 
Les Laboratoires de Recherche Beecham, Limitée 


Composition. Le comprimé de 15 grains renferme des carbonates 
de magnésium basique et de calcium et de I’hydroxyde d’aluminium 
associés selon un procédé de co-précipitation pour donner sous forme 


solide un composé dont I’activité équivaut a celle du gel d’hydroxyde 
d’aluminium. 


Indication. Prophylaxie et traitement de I’hyperchlorhydrie, y 
compris les cas d’ulcére gastrique. 


\ 


Administration. Un A quatre comprimés au besoin, avec ou sans 
eau. 


Présentation. N° 621, en flacons de 50 et 100 comprimés. 
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PAYNOCYL Comprimés 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal, 
selon accord avec 
Les Laboratoires de Recherche Beecham, Limitée 


Composition. Le comprimé renferme : 
Acide acétylsalicylique 10 grains (600 mg) 
Acide amino-acétique 5 grains (300 mg) 
congus pour désagrégation agréable et rapide dans la bouche, sans ingur- 
gitation d’eau. 
Indication. Soulagement des états tels que névralgie, rhumatisme, 
arthrite rhumatoide, rhumes, céphalées et goutte. 
Administration. Adultes : dose unique : un comprimé ; dose 
quotidienne : quatre comprimés ou quantité prescrite par le médecin. 


Présentation. N° 620, en flacons de 30 et 100 comprimés. 


HYLENTAZINE 
Suspension et suspension pédiatrique 


Ayerst, McKenna & Harrison, Limitée, Montréal 


Composition. Suspension pédiatrique Suspension 
(N° 907) (N° 908) 
Pénicilline G potassique..... 250000 U.I. 250 000 U.I. 
Sulfaméthazine 0,25 g 0,50 g 
Indication. Infections dues aux microorganismes pénicillino-sensi- 
bles et sulfamido-sensibles, infections mixtes et d’étiologie inconnue. 
Administration. N° 907. Nourrissons et trés jeunes enfants : 
Une a deux cuillerées 4 thé (en dose réfractée) par 24 heures par 10 livres 
de poids corporal. N° 908: Enfants de plus de 5 ans) et adultes : Une 
4 deux cuillerées 4 thé aux six heures. 


Présentation. N° 907 et 908, en flacons de 60 cm3. 








